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La néphrite épithéliale chronique est un des chapitres les plus discutés 
de la pathologie rénale. La rareté des cas typiques connus a l’heure 
actuelle ne facilite pas une discussion qui, le plus souvent, doit se passer 
de documents précis et objectifs et se confine dans des questions de prin- 
cipe sur lesquelles les auteurs ne réussissent guére à s’entendre. 

Qu’entend-on exactement par néphrite épithéliale chronique (ou, sui- 
vant la nomenclature allemande, néphrose chronique)? A son stade aigu, 
cette néphropathie fut décrite pour la première fois par F. Müller (1905), 
puis par Fahr et Volhard (1914) qui la caractérisaient comme suit: 

Au point de vue anatomique, atteinte dégénérative — ou du moins dont 
le caractére inflammatoire ne s'impose pas — de l’épithélium des tubes, 
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à exclusion d'une lésion glomérulaire ou vasculaire. Au point de vue 
clinique, albuminurie souvent massive, edèmes, hypoprotéinémie, absence 
de globules rouges dans le sédiment, d’hypertension artérielle, de réten- 
tion azotée qui seraient les signes d'une atteinte glomérulaire ou artério- 
laire. Ces notions sont, aujourd’hui encore, admises par la plupart. 

A son stade chronique, cette néphropathie devra se définir aussi par 
des caractéres anatomiques et cliniques. Nous ne parlerons pas ici de la 
néphrose lipoidique, de l’amyloidose rénale et de la néphrose éclamptique 
qui, quoique considérées par certains comme des néphrites épithéliales 
chroniques, présentent cependant des caractéres assez originaux pour 
qu’on les classe a part. 

Placons-nous tout d’abord au point de vue anatomique seul: si nous 
nous en tenons à la définition donnée, pourra étre qualifiée de néphrite 
épithéliale chronique toute néphropathie résultant d’une altération grave 
ou prolongée de l’épithélium du tube rénal. Or, quelles sont les consé- 
quences éloignées de la dégénérescence épithéliale ? A son degré bénin, 
c’est-a-dire insuffisant pour amener la mort cellulaire (dégénérescence 
albumineuse, vacuolaire), nous pouvons supposer qu’au bout d’un temps 
suffisamment prolongé la cellule se dédifférencie pour en arriver à une 
atrophie secondaire où elle a perdu ses caractéres spécifiques et spécia- 
lisés. L’agent pathogéne est-il assez agressif pour déterminer la mort cellu— 
laire (nécrose), le potentiel régénérateur luttera plus ou moins efficace- 
ment pour combler les vides. La encore, il est logique de prévoir le 
moment ot la régénération deviendra insuffisante ou incomplete, les 
cellules présentant alors le méme aspect de métaplasie régressive ou 
d’atrophie secondaire que plus haut. Dans un cas comme dans l'autre, 
une fibrose interstitielle serait vraisemblable et constituerait un signe 
de la chronicité de la lésion. 

Mais nous sommes loin de la réalité, car la pathologie comme la clini- 
que nous montrent — fait assez surprenant — que la néphrite épithéliale 
est mortelle 4 son stade aigu encore ou guérit sans laisser de traces. La 
facon dont se comporte le rein avec le mercure, considéré comme agent 
nocif-type de l’épithélium du tube rénal, en est un exemple frappant. En a 
effet, l'étude de ’hydrargyrisme chronique, commencée par Kussmaul ii! 
y a tantot soixante-quinze ans, ne nous apporte pas un seul cas incon- 7 
testé de lésion tubulaire d’aspect chronique pouvant lui étre attribué. Des 
recherches approfondies dans la littérature médicale nous ont montre 


que, si l’on avait rencontré des néphropathies chroniques chez les indi- 
vidus en contact avec le mercure, elles devraient étre considérées comme 


des lésions banales de brightisme chronique sans rapport avec l’intoxi- _ 
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cation ou ayant tout au plus pu étre aggravées par elle (voir en particulier 
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Baader et Holstein). De méme on constate d'une facon générale que les 
néphrites aigués, nécrotiques, par intoxication massive au sublimé par 
exemple, ne laissent pas de traces appréciables quand elles guérissent. 
Cette régle comporte, il est vrai, de trés rares exceptions. M. Dérot a 
publié recemment une observation concernant un cas d’intoxication mas- 
sive a Poxyeyanure de mercure (50 centigrammes) dont l’évolution se 
prolongea pendant cinquante-six jours avant que le malade ne succom- 
bat. L’examen microscopique des reins montrait une large prolifération 
interstitielle et une dilatation tubulaire avec par places un aplatisse- 
ment et une atrophie des épithéliums, par places des signes de dégé- 
nérescence de ceux-ci, lésions qui se rapprochent de ce que nous 
nous attendions a trouver dans une néphrite épithéliale chronique. Gorke 
et Töppisch ont observé eux aussi un cas de ce genre (ingestion de 
7 grammes de sublimé; mort aprés quarante-cing jours) dont les reins 
présentaient au microscope une image semblable. Il est vrai qu'il ne s'agit 
pas 4 proprement parler d'une néphrite épithéliale chronique, mais plutot 
d'une sclérose rénale d'origine tubulaire résultant d'une atteinte grave 
et subite des canalicules rénaux. 

C'est à Fahr et Volhard que nous devons les premiers exemples de 
néphrite épithéliale chronique. II s’agissait (1914) de 3 cas dont deux 
seulement (chez des tuberculeux graves) avaient été l'objet d'un examen 
microscopique. Ces observations furent d’emblée trés discutées, par 
Löhlein notamment, et n’échappaient pas a toute critique. Quatre ans plus 
tard, Munck en fournit quatre exemples, d’origine syphilitique probable, 
qui furent moins discutés que les précédents, En 1918, Volhard en observe 
un, accompagnant précisément un myélome multiple avec protéinurie de 
Bence-Jones, dont il dira plus tard que c'est le premier cas incontestable 
qu'il ait rencontré. Dans les années qui suivirent, quelques autres exem— 
ples, attribués eux aussi à la protéinurie de Bence-Jones et sur lesquels 
nous reviendrons, vinrent s’ajouter aux précédents. Citons encore une 
observation due a Oberling (1924) dont l’étiologie n'est pas connue, mais 
dont l'image parait caractéristique. Cette brève énumération nous montre 
done que la néphrite épithéliale chronique se rencontre, il est vrai avec 
une trés grande rareté, en pathologie humaine. La variété de son étiologie 
lui donne un caractére tout exceptionnel. 

Bien des essais ont été faits dans le domaine expérimental pour obtenir 
des lésions de ce genre : le mercure ne donna pas les résultats espérés 
(Schlesinger, Klemperer et d'autres). Trois corps furent employés avec 
succés : le nitrate d’urane (Suzuki, 1912), Piode (Baehr, 1913) et le ; 
bismuth (Pasteur Vallery-Radot et d’autres collaborateurs, 1931). Les * 
lesions obtenues consistaient précisément en cette atrophie de l’épithe- 
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lium tubulaire doublée d'une fibrose interstitielle, avec glomérules et 
vaisseaux pratiquement intacts, qui nous avaient paru devoir caracté- 
riser les néphrites épithéliales chroniques. 

La symptomatologie clinique de la néphropathie en question est moins 
connue encore. Le petit nombre d’exemples indiscutables qu’on en a, avec 
données cliniques souvent fragmentaires, n'est guére suffisant pour la 
préciser. Il en est de méme des observations expérimentales faites dans 
un but morphologique plutét que physiologique. Certes, les symptomes de 
la néphrite épithéliale ne sont pas les mémes a son stade aigu et 4 son 
stade chronique. Mais il est difficile de dire quels sont ceux qui auront 
éventuellement disparu, qui seront modifiés ou apparus. Volhard était sur 
ce point de la plus grande prudence. Il distinguait trois stades dans l’évo- 
lution clinique des néphrites épithéliales chroniques : un premier, hydro- 
pique; un second, dans lequel les cedémes pouvaient diminuer ou dispa- 
raitre; un troisième enfin, avec « insuffisance rénale . Cette insuffisance 
rénale comprend-elle la rétention de l'urèe sanguine ? Il ne semble pas 
qu'on puisse l’exclure, car les canalicules rénaux participent pour une 
part tout au moins a l’élimination de l’urée si nous en croyons les données 
physiologiques actuelles. Et Pasteur Vallery-Radot a pu constater dans 
ses néphrites épithéliaies chroniques expérimentales au bismuth qu'un 
certain degré d’urémie pouvait se rencontrer avec des lésions tubulaires 
chroniques en-dehors de toute atteinte glomérulaire ou vasculaire. L’hy- 
pertension qui, dans ies cas tout au moins ot elle est d'origine rénale, 
s’explique par des lésions glomérulaires et vasculaires, passera au second 
plan. Les modifications sériques dues a l’insuffisance rénale ont sans 
doute sur elle une influence; néanmoins nous pouvons admettre que, de 
meme que dans la néphrite épithéliale aigué, une tension normale ou peu 
augmentée caractérisera la néphrite épithéliale chronique. Les cedémes 
seraient un symptOme accessoire et inconstant; ’hématurie, provenant 
d'une atteinte glomérulaire, est incompatible avec un diagnostic de 
néphrite épithéliale-type, tant aigué que chronique. Quant a l'albumi— 
nurie, nous devons nous attendre a en constater la présence, et ceci dans 
tous les cas, car c'est un symptòôme capital de l’altération prolongée et 
entretenue de l’épithélium tubulaire. Ainsi donc, nous pourrions a grands 
traits définir comme suit la symptomatologie de la néphrite épithéliale 
chronique : albuminurie persistante; insuffisance rénale avec urémie 
eventuelle; pression artérielle moyenne ou peu élevée; cedémes faculta- 
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HELIALE CHRONIQUE 


— 4 ETUDE MORPHOLOGIQUE 


Nous désirons maintenant attirer l’attention sur un type intéressant de 
néphropathie observé a l'Institut d’Anatomie pathologique de Lausanne 
par M. le professeur J.-L. Nicod, et accompagnant un myélome multiple 
(myélosarcome, maladie de Kahler). Il y a bien des années que l’attention 
des pathologues fut attirée par la fréquente coexistence d’altérations 
rénales avec cette tumeur et avec la protéinurie de Bence-Jones qui l’ac- 
compagne si souvent. Mais l’étude de cette question, entreprise pour la 
premiére fois par Decastello en 1909, en resta a des généralités sans pré— 
cisions sur l'image microscopique des reins. Nous devons attendre jus- 
qu’en 1920 (Thannhauser et Krauss) pour trouver une description détail- 
lee d'un cas de néphropathie due vraisemblablement a la protéinurie de 
Bence-Jones et présentant plusieurs particularités intéressantes. Dés lors, 
quelques autres observations en furent faites, sur lesquelles nous revien- 
drons tout a V’heure. 

Voici un bref résumé de l’observation en question 


G., ouvrier de quarante-neuf ans, travaille depuis 1921 dans une industrie 
ou il y a des risques notoires d’intoxication par le mercure. En 1932, 1933, 1934, 
le médecin attaché à ’usine constate des symptémes d’hydrargirisme qui cédent 
chaque fois au traitement approprié. En avril 1936, G... s’affaiblit sans raisons 
valables ; il cesse le travail et s’alite en juillet ; il se plaint d’une grande fatigue, 
de céphalées, d’étourdissements et n'a bientét plus méme la force de se lever. 
Soupęgonnant qu'une intoxication mercurielle n'est pas seule en cause, une assu- 
rance fait procéder dans le courant d’octobre à une expertise à la Clinique médi- 
cale de Lausanne (professeur L. Michaud), où l'on constate ce qui suit: 

Malade pale, fatigué, agité, se plaignant de vives céphalées et de douleurs 
thoraciques et lombaires croissantes au cours de son séjour. Présence d’un fin 
tremblement de la langue et des mains, ainsi qu'un liséré bleu grisatre à la base 
de quelques dents. Le coeur et les poumons ne présentent pas de symptémes 
pathologiques notables. Pression artérielle : 155/95. Examen du sang : Hgl., 30 %. 
Globules rouges : 1.710.000. Globules blanes : 6.000. 


Répartition : 


)))) 8 41 % 


Urée : 0,66 a 1,07 %. La diurése est en moyenne de 2.000 centimétres cubes 
par jour. Poids spécifique : 1.010. Albumine : 0,3-0,8 %. Dans le sédiment, quel- 
ques globules rouges et blancs, pas de cylindres. L’examen de la fonction rénale 
montre une diminution de la perméabilité aux colorants (20 % en 70 minutes), 


t 
> > 
Ss 
e 
A 
r 
— ~ 
* 
e - 7, 
5 
S 
n 
S 
d 
5 
e > 
ul 
it 
e 
e 
ot 
. 
7 
‘ 


| ae une élimination monotone de l'eau et une hyposthénurie marquée (1.004-1.012), 
N Aprés un mois, le malade quitte la clinique; son état s'est aggravé progressive- 

ment au cours de son séjour. Il décéde le 5 novembre et M. le Professeur Nicod 


procéde à son autopsie dont le résultat est le suivant: 


DIAGNOSTIC ANATOMIQUE (A. 460/36). — « Myélome myéloblastique avee foyers 
multiples dans la calotte cranienne, le sternum, la colonne vertébrale, les cétes, 

les os iliaques, le fémur droit, les ganglions trachéaux et rétro-péritonéaux, les 
poumons, la rate, le foie et les reins. 


716. 1. — (A. 460/36. Rein. Leitz, obj. 2, oc. 3.) Prolifération du tissu interstitiel. 
Aplatissement de Vépithélium des tubes. Glomérules et vaisseaux pratique- 
ment intacts. 

tissu interstitiel, entourant glomérules et tubes, est largement développé 
et dissocie tous les éléments du parenchyme, de telle sorte que chaque tube 
est séparé de son voisin par une distance égalant souvent son diamétre. Ce 
tissu est fibrillaire, dense, par places méme scléreux. Les parois artérielles 
ne sont pas épaissies; leur endothélium est sans lésions. 


« Intoxication mercurielle ; gingivite chronique et pyorrhée (0,05 à 0,07 mgr. 
de Hg. dans 100 grammes de poumons, de foie, de reins et dans 30 centimeétres 
cubes d’urine). 

« Rein droit: Fortement agrandi, il mesure 15.5 & 6,5 & 4,3 em. Sa capsule 
fibreuse se détache facilement. La surface décapsulée est lisse, mais présente de 
nombreuses formations nodulaires blanchatres, comme des tétes d’épingles ou 
des pois, faisant sailliessur le tissu rénal environnant. A la coupe, on les 
retrouve dans la corticale et dans la médullaire : elles sont homogénes, blan- 
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2). chatres, à limites plus ou moins nettes. Le parenchyme est trés pale, trouble. 
e- Le bassinet et Vuretére ne sont pas dilatés, leur muqueuse pale et lisse. 
od « Rein gauche, comme à droite. 


« Examen microscopique : La corticale et la médullaire des reins présentent 
des plages tumorales à myéloblastes, ainsi que des zones d’infiltration diffuse 


Ts par ces cellules. Dans les territoires non tumoraux, les glomérules sont régu- 
“Sy liers, de volume moyen. Leurs capillaires sont dilatés. La capsule est par places 
es légérement épaissie, son épithélium un peu gonflé, mais elle ne présente pas de 


proliférations ni d’adhérences avec les anses glomérulaires. L’espace capsulaire — 
est vide et peu volumineux. 


4 Fic. 2. — (A. 460/36. Rein. Leitz, obj. 7, oc. 3.) Masses calcifiées dans les tubes. 
Tissu interstitiel et épithélium tubulaire comme figure 1. 
6 
5 « On constate par contre une altération étendue de l'appareil tubulaire. En 7 
effet, l'épithélium des tubes contournés, par endroits bien reconnaissable, 
prend en général une forme aplatie, avec un petit noyau rond ou ovale entouré a? 
de trés peu de protoplasme. I] en est de méme pour les autres segments du canal 1 
2 urinaire, si bien qu'on a grand peine à les distinguer entre eux. La membrane 1 
8 basale, trés bien visible, est légérement épaissie. Les tubes paraissent dilatés, =| 
impression due à l’aplatissement de l’épithélium, et l'on peut constater que le 2) 
e calibre du manchon basal n'est pas augmenté par rapport à la normale (fig. 1). 7 
e Dans leur lumiére, on observe par endroits un coagulum peu abondant et fine : 
u ment réticulé, ainsi que des masses granuleuses et calcifiées infiltrant parfois al 
8 les cellules épithéliales. A leur voisinage, quelques cellules géantes a corps 713 


etrangers (fig. 2). » 
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En résumé, examen histologique du rein montre une dédifférenciation, une 


atrophie étendue à une grande partie de l’appareil tubulaire, ainsi qu'une pro- 
lifération interstitielle diffuse et dense. Les glomérules et les vaisseaux sont 
pratiquement intacts. Il existe en outre des plages d’infiltration myéloblastique 
dont une action locale sur le parenchyme semble pratiquement exclue. 


Une question se pose d’emblée : « Quelle est l’étiologie des lésions 
rénales constatées ? » 

Est-ce l’intoxication mercurielle, qui est avérée ? Cette interprétation, 
pour séduisante qu’elle soit, nous parait bien invraisemblable si nous 
considérons que jamais, jusqu’a ce jour, on a constaté une néphropathie 
chronique due a lintoxication mercurielle chronique. Leur ressemblance 
avec les reins décrits par Dérot et par Gorke et Töppisch est frappante; 
mais l’évolution clinique est bien différente. Chez ces derniers auteurs, 
l'anamnèse commence par un accident unique suivi de symptomes graves 
ne rétrocédant pas jusqu'à la mort; chez nous, l’évolution est insidieuse, 
progressive et aucun accident n’est venu en interrompre le cours. Tout 
ceci nous rend trés douteux le réle éventuel du mercure dans notre cas. 

De vraisemblable, cette conclusion devient presque une certitude 
lorsque l'on prend connaissance des quelques cas, décrits ces derniéres 
années, de néphropathie coexistant avec le myélome multiple. Ils ont, 
avec le notre, des analogies telles qu'il vaut la peine de les mettre en 
évidence. Retenant ceux d’entre eux qui étaient décrits avec le plus de 
détails, nous en avons réuni neuf que nous avons analysé et comparé 
avec soin. Ce sont ceux de : Glaus (1917), Thannhauser et Krauss (1920), 
Löhlein (1921), Kleine (1928), Walter (1929), Volhard (1932), Ehrich 
(1932), D’Antona (1934), Randerath (1935). 

L’urine des malades en question avait chaque fois présenté la protéine 
de Bence-Jones; Randerath, toutefois, n’a pas procédé a sa recherche, son 
attention ayant été attirée d'un tout autre cété. (Il en fut d'ailleurs de 
meme pour notre malade.) 

Microscopiquement, le volume des reins est plutòt en-dessous de la 
moyenne. Leur surface, lisse, est de couleur pale, jaunatre dans tous les 
cas considérés. A la coupe, tissu cireux, pale, dont la corticale est mince 


et tranche mal sur la médullaire. 

Les descriptions microscopiques montrent que les glomérules sont trés 
généralement sans lésions. Les anses glomérulaires, souvent compactes, ne 
présentent pas d’adhérences avec la capsule. Les espaces capsulaires, 
souvent dilatés, contiennent alors un exsudat peu abondant. La capsule 
est mince. Pas de croissants capsulaires ni de proliférations endothe- 
liales. 

Les tubes, par contre, sont beaucoup plus atteints. Sept fois sur neuf, 
les auteurs mentionnent un aplatissement et une atrophie s’étendant en 
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général a la plus grande partie de l’épithélium tubulaire. De cylindriques, 
les cellules deviennent cubiques, ou prennent méme un aspect endothé- 
lial au point qu’elles se confondent avec les cellules conjonctives 
ambiantes (D’Antona, Ehrich, Thannhauser et Krauss). Il est alors impos- 
sible de distinguer entre tubes contournés et autres segments du cana- 
licule urinaire. Les cas de Glaus et de Kleine ne présentent pas cet apla- 
tissement épithélial. Mais on y décrit un second type de lésion constaté 
lui aussi dans les cas précédents soit de la dégénérescence cellulaire de 
type courant : albumineuse (ou tuméfaction trouble), vacuolaire ou méme 
nécrotique avec altérations nucléaires. Il existe parfois un peu de 
stéatose. 

Le calibre des tubes est toujours augmenté en tout ou partie; les tubes 
qui ne sont pas dilatés sont alors de calibre moyen, ou diminué (Volhard, 
Ehrich), méme jusqu'à disparaitre ou presque (Thannhauser et Krauss). 
La dilatation est variable; de moyenne chez les uns, elle devient considé— 
rable chez les autres (D’Antona, Kleine, Walter, par exemple). Une atro- 
phie du revétement épithélial ne pourrait plus suffire à l’expliquer, car le 
diamétre augmente jusqu'à 8 et 12 fois. Alors que dans les premiers 
on trouve des dépôts albumineux finement réticulés et d’assez nombreux 
cylindres hyalins et granuleux, parfois feuilletés, dans le second on 
reléve fréquemment des cylindres géants qui sont à la mesure des tubes 
qui les contiennent. Leur structure (D’Antona, Kleine, Walter, Thann- 
hauser et Krauss) n'est pas homogéne : on y décrit une ou plusieurs fentes 
concentriques respectant en général un noyau central homogéne plus 
fortement coloré. Ils sont entourés de quelques grosses cellules syncytiales 
et on note de rares calcifications. Relevons en passant que l'aplatissement 
des épithéliums se rencontre dans les tubes non dilatés comme dans ceux 
qui le sont; il n’y a aucun rapport entre l’atrophie et le degré de dila- 
tation des tubes. 

Le tissu interstitiel est notablement augmenté huit fois sur neuf, et 
presque toujours de facon diffuse et dense. On note de rares infiltrations 
de cellules rondes. Les vaisseaux sont pratiquement intacts et aucun des 
auteurs ne songe a leur attribuer un röle dans la genèse des lésions 
décrites. 

Au terme de cette description, il est superflu d’insister sur les tres 
nombreux points communs avec notre cas. Les caractéres des lésions sont 
assez constants et s’écartent suffisamment de ceux qui constituent les 
néphropathies courantes pour qu’il soit justifié de les laisser dans un 
seul et méme groupe, dont les rapports avec le myélome multiple et la 
protéinurie de Bence-Jones ne sauraient étre l’effet du hasard. Ainsi donc, 
en donnant a ceci une valeur provisoire et relative, car notre champ 
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d’observation est trop restreint et n’échappe pas a toute critique, nous 
pourrions définir comme suit le prototype de la néphropathie en 
question : 

Macroscopiquement : petit rein, lisse, blanc, opaque et pale a la coupe, 
de corticale mince et tranchant bien sur la médullaire. 
Microscopiquement : glomérules sans lésions notables; épithélium des 
tubes aplati en tout ou partie et présentant fréquemment des signes 
de dégénérescence. Calibre trés variable, en général augmenté, parfois 
trés considérablement, mais pouvant étre tres diminué aussi. Dans les 
tubes, des cylindres qui sont pour une part de structure plus ou moins 
feuilletée concentriquement (cylindres géants). Tissu fibreux interstitiel 
dense et tres augmenté. Vaisseaux sans lésions. * q 
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DISCUSSION 


Au point de vue morphologique, ce type de néphropathie pose un pro- 
bleme qui fut discuté par la plupart des observateurs dont nous avons 
analysé les cas : la place qu’il faut lui attribuer dans une classification 
de la pathologie rénale. Une origine interstitielle ascendante ou hémato- 
gene, est exclue tant par les anamnéses que par l’examen des sédiments 
urinaires qui ne montrent pas trace de pyélite ou de néphrite intersti- 
tielle aigué. La répartition diffuse de la fibrose et l'absence de tout reste 
d@inflammation aigué ou subaigué est encore un argument nous permet- 
tant d’éliminer ces possibilités. II s'agit done bien d'une forme de brigh- 
tisme. 

Un premier groupe d’auteurs (Bohnenkamp, Ehrich, D’Antona, Bauer, 
Aschoff [1936]) interprétent ces lésions comme suit : l’obstruction des 
tubes rénaux par les cylindres compacts d'albumine aurait provoqué une 
stase urinaire responsable de la dilatation des canalicules, de l’aplatisse- 
ment des épithéliums et de la fibrose interstitielle. La lésion serait a 
classer dans les hydronéphroses; ou plutôt, pour ne pas la confondre 
avec les hydronéphroses courantes par obstruction urétérale, dans les 
néphrohydroses (Ehrich) qui constitueraient ainsi une quatriéme classe 
de néphropathies brightiques à coté des néphrites épithéliales, glomé— 
rulaires, et des scléroses vasculaires. 

Les cylindres dont il est question méritent une mention spéciale. Leur 
calibre atteint couramment dix fois celui d’un tube urinaire normal : ils 
méritent done largement qu'on les qualifie de géants. Leur structure, on 
s’en souvient, n'est pas homogene, ce qui fait penser a une variation de 
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10uUS concentration ou de constitution de la substance incriminée. Ils sont par- 
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en fois (Löhlein) nettement cristallins et faits de masses allongées, prisma- 
tiques ou rhomboédriques enchassées dans des segments de tubes dilatés 

upe, considérablement comme plus haut. 
Leur constitution a donné lieu a diverses recherches. Il est logique de 


des supposer qu’ils sont constitués par de la protéine de Bence-Jones, mais la 
shes preuve en est difficile 4 faire. La protéine en effet coagule in vitro sponta- 


fois nément avec une grande facilité. Et il n’est pas rare qu’on observe des 
les coagulums de cette substance dans l’urine ou dans les voies urinaires des 
bins protéinuriques (Wallgren, Volhard, etc.). Le cas de Löhlein présente une 


particularité intéressante : c'est le seul qui n'ait pas eu traces d’albumi- 


nurie banale a coté de la protéinurie spécifique. Il est permis dans ces 
conditions de conclure que les volumineux cylindres constatés chez lui 
sont constitués par la méme protéine. Sa rapide coagulation ou sa sur- N 
abondante sécrétion par les épithéliums (l’urine en contient parfois jus- 
qu’a 80 %) expliqueraient aisément leur mode de formation par apposi- 
tions concentriques autour d'un noyau central avant qu'il ait pu étre 


wes éliminé par le flux urinaire, comme c’est le cas normalement. Le cylindre 


ons s'agrandit alors jusqu’é ce que les cellules ambiantes soient atrophiées 
ion par leur propre produit de sécrétion qui constitue somme toute un micro- 
ato- calcul urinaire. Les cellules géantes qui les entourent fréquemment, les 
onts infiltrats lymphocytaires rencontrés parfois à leur proximité, montrent 
sti- qu’ils se comportent bien comme des corps étrangers pouvant provoquer 
este une réaction des tissus à leur voisinage. Des formations de ce genre, pour 
net- rares qu’elles soient en pathologie rénale, ne sont du reste pas inconnues. - 
igh- Koch, Rehsteiner et d’autres en ont observé dans les néphropathies se 

rapprochant étonnamment de notre type, mais attribuées par leurs 
ier, auteurs a la syphilis. 
des Certes, il n'est pas invraisemblable d’attribuer a ces cylindres et a la 
une stase urinaire sus-jacente, que sans doute ils provoquent, l’origine de la 
sse- néphropathie en question. Les hydronéphroses vraies ont des effets du 
ta meme genre sur le rein. Mais on peut avancer contre cette conception 
dre quelques arguments d’un certain poids. 
les Tout d’abord, ils ne sont pas présents dans tous les cas. Trés peu nom 
sse breux chez Thannhauser et Krauss comme chez Volhard, nous n'en avons 
mé- nous-méme pas observé un seul. Chez Glaus et chez Ehrich, on constate 

bien quelques cylindres, mais qui sont d’aspect banal et ne donnent pas 
eur impression d’étre bloqués dans les tubes qui les contiennent. 
ils On pourrait admettre, il est vrai, qu’un seul cylindre enchassé dans un 
on tube droit ou collecteur peut suffire pour provoquer une stase rétrograde 
de dans toute une région du parenchyme rénal; et que quelques cylindres 
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échappent facilement a l’observateur à moins de faire des coupes sériées 
du rein. Mais pourquoi alors tous les auteurs s’accordent-ils à dire que la 
diurése est en moyenne notablement augmentée chez les malades atteints 
de myélome multiple (voir en particulier Kimmerle) ? Des neuf cas par 
nous analysés, nous connaissons quatre fois la diurése : Thannhauser et 
Krauss (1.800 à 2.500 centimétres cubes), Walter (« peu »), Kleine (& diu- 
rése normale ») et le notre (1.600-2.300 centimétres cubes). II paraitrait 
curieux qu'une néphropathie consécutive a lobstruction canaliculaire par 
les cylindres bloqués présentat une diurése normale ou augmentee... 

Oberling ajoute encore que, logiquement, ces cylindres devraient tou- 
jours s’arréter au niveau du rétrécissement physiologique précédant la 
branche ascendante de l’anse de Henle, et qu'une dilatation mécanique 
devrait toujours intéresser le segment tubulaire sus-jacent, ce qui n'est 
pas le cas. Enfin il remarque que les tubes collabés sont fréquemment, 
eux aussi, revétus par des cellules complétement atypiques, et que ce 
n'est pas la régle pour les tubes dilatés. 

Nous pouvons sans doute imputer aux cylindres les grosses dilatations 
qui siégent par places à leur proximité (cas de Kleine, d’Antona, Walter, 
par exemple), ainsi que les quelques infiltrats lymphocytaires relevés a 
leur voisinage. Mais la fibrose interstitielle presque généralisée, la dilata- 
tion tubulaire presque généralisée elle aussi, l’aplatissement des épithe- 
liums, doivent avoir une autre origine. Randerath, du reste, a montré que 
cet état de néphrohydrose se rencontrait dans d’autres types de néphro- 
pathies (néphrite éclamptique, glomérulo-néphrite chronique) comme 
_ effet secondaire et tardif d'agents pathogeénes fort différents des cylindres. 
Nous rejetons done cette hypothése qui, « quoiqu’elle ait beaucoup pour 
elle », comme le dit brièvement Fahr, ne répond pas à toutes les particu- 
larités de notre cas. 

Un second groupe d’auteurs, parmi lesquels nous citons Thannhauser 
et Krauss, Volhard, Randerath, Magnus-Lévy, Fahr (1934), considérent 
au contraire les lésions ci-dessus décrites comme une néphrite épithe- 
liale chronique, — ce qui leur donne un gros intérét, car nous aurions 
ainsi un exemple unique de syndrome clinique bien défini provoquant 
avec une certaine fréquence un type de néphropathie considéré jusqu’ici 
comme trés rare. 

En effet, on est frappé par la grande ressemblance existant entre ce 
que nous avons dit des néphrites épithéliales chroniques en général et 
ce qui caractérise la lésion rénale du myélome et de la protéinurie de 
Bence-Jones : la méme prolifération fibreuse interstitielle; la méme atro- 
phie des cellules des tubes; le méme état de conservation des glomérules 


2 2 4 
et des vaisseaux. Les cylindres géants et stratifiés ne se rencontrent pas, 
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il est vrai, dans les néphrites épithéliales chroniques telles qu'on les a 


décrites jusqu'à ce jour. Mais, nous l’avons vu, leur présence peut s’expli- 
quer par les propriétés physico-chimiques de la protéine; il en est de 


meme pour les grosses dilatations tubulaires signalées 4 leur proximité. 


D’ailleurs la dilatation tubulaire, méme pseudo-kystique (Le Play et Cor— 
pechot), a été observée dans plusieurs types de néphropathies expéri- 
mentales (Oberling, Pasteur Vallery-Radot, Munck) sans qu'on relève la 
présence de cylindres pouvant en expliquer origine. Elle appartient du 
reste à l'image de l'insuffisance rénale et pourrait étre un des caractéres 
de la néphrite épithéliale chronique (Oberling). Les masses calcifiées 
observées par plusieurs sont choses courantes dans le myélome comme 
dans toutes les affections s’accompagnant d’une résorption massive de 
tissu osseux. 

Enfin la présence fréquente de lésions épithéliales dégénératives nous 
parait étre un gros argument en faveur de cette interprétation. Elles 
peuvent étre considérées comme les signes de l’activité de cette néphro- 
pathie; elles nous prouvent la chronicité et l’évolution progressive vers 
une atrophie et une fibrose de l’appareil tubulaire, si l’on admet avec 
nous que telles peuvent étre les conséquences de la dégénérescence épi- 
théliale. Ehrich conteste le caractére dégénératif des altérations cellu- 
laires auxquelles nous faisons allusion. Il les considère comme une « tumé- 
faction trouble traduisant un état d’hyperactivité cellulaire ». Cette 
question de physiopathologie cellulaire ne peut certes pas étre tranchée 
en quelques lignes. Sans doute y a-t-il hyperactivité cellulaire; à supposer 
qu’elle seule se traduise par cet état de tuméfaction trouble des cellules, 
on peut admettre qu’elle n’est pas loin de la vraie dégénérescence. L’état 
vacuolaire ou la nécrose cellulaire relevés par plusieurs, dont les carac- 
teres dégénératifs ne sont pas contestés méme par Ehrich, en sont une 
preuve. 

Nous voyons donc que rien ne s’oppose, au point de vue morpholo- 
gique, à ce que nous classions la néphropathie en question dans les 


Nous désirons maintenant nous arréter sur les symptOmes cliniques 
de la néphropathie accompagnant le myélome et la protéinurie, pour voir 
sil y a lieu de confirmer nos conclusions anatomo-pathologiques. Tant il 
est vrai que, si une maladie ne se définit pas par ses symptomes seuls, ' 


elle ne se définit pas non plus par sa seule image histologique. 
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Malheureusement, on a grand’peine a avoir des précisions sur l’évolu- 
tion clinique des cas précédemment analysés. Nous avons recouru à 
d'autres documents encore dont les contròôles histologiques étaient moins 
précis, parfois méme absents, mais dont l’évolution clinique était si sem- 
blable aux précédents que, faute de mieux, nous leur avons fait confiance 
(Wallgren, 4 cas; Bannick et Greene, 13 cas; Buschke, 2 cas; Bauer, 1 cas). 

Nous avons admis plus haut que l’albuminurie était un symptöme 
important de la néphrite épithéliale chronique qui devait nous traduire 


j Vatteinte prolongée chronique de l’épithélium tubulaire. La protéinurie, 


albuminurie dyscrasique d’origine extra-rénale, ne saurait avoir cette 

signification. Une albuminurie banale surajoutée entre seule ici en ligne 

de compte; on constate en effet qu'elle est présente, à des concentrations 
variables, dans presque tous les cas considérés. Deux seuls font excep- 
tion (Volhard, Löhlein), sur lesquels nous reviendrons par la suite. Cons- 
tatons d’emblée, cependant, que la très grande fréquence de cette albumi— 
nurie banale surajoutée ne cadre pas avec linterprétation de néphro- 
hydrose soutenue par plusieurs. 

En ce qui concerne la fonction rénale proprement dite, pour autant 
que l’examen a été fait, on a toujours constaté des troubles de l'élimina— 
1 tion de l'eau, des chlorures ou du colorant. Le taux de lurée sanguine 
est de méme presque toujours augmenté, mais ne dépasse qu’exception- 
nellement 1,30 %-. La pression artérielle, par contre, dans les 25 cas ou 
nous savons ses chiffres, reste 18 fois en-dessous de 130/80. II est, de 
plus, frappant de voir que les taux d’urée les plus élevés ne correspon- 
dent nullement aux plus hautes pressions. Par exemple, les deux plus 
fortes urémies, 2,18 % et 1,36 %, ont des pressions de 125/80 et 145/70, 
ce qui cadrerait bien avec ce que nous pouvions nous attendre a trouver 
dans les lésions tubulaires chroniques, c’est-a-dire rétention azotée avec 
pression basse. Les oedémes, présents 5 fois sur 29, n’auraient, nous 
avons vu, pas grande spécification. Quant aux sédiments urinaires, on 
y trouve naturellement fréquemment des cylindres, souvent des globules 
blancs et, ce qui est plus étonnant, des globules rouges dans la moitié des 
cas environ. Or, nous avions dit que leur présence était exclue dans une 


_ néphropathie purement tubulaire puisque, comme on l’admet générale- 


ment, l’hématurie est pathognomonique d'une lésion glomérulaire. En 
reprenant de près les descriptions des glomérules dans les cas qui en 
_ présentent, on est forcé d’admettre qu’ils viennent ou bien des glomé— 
rules pratiquement intacts, ou des tubes. Oberling aurait plusieurs fois 
peut-étre 


observé des hématuries par rupture de la basale tubulaire 
est-ce a ce mécanisme que nous devons ce symptome sinon inexplicable. 
En résumé, nous n’ayons pas jusqu’ici trouvé dans cette symptomato- 
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logie clinique d’arguments importants contre nos conclusions anatomo- 
pathologiques. D’Antona en avance un sur lequel nous nous arréterons 
quelques instants : l’absence générale d’hypoprotéinémie, symptome pour- 
tant fréquemment constaté dans la néphrite épithéliale aigué et qui 
devrait 4 plus forte raison encore caractériser cette néphrite a son état 
chronique. Il y a plus: on sait que V’hypoprotéinémie des néphroses se 
double d’une baisse du rapport albumine-globuline; or, ce serait préci- 
sément l’inverse dans le myélome. 

A vrai dire, il est difficile d’avoir des taux de protéinémie ou de ses 
constituants. Si nous tenons compte des 28 cas ot nous avons trouvé ces 
dosages (4 parmi les cas analysés et 24 cas de Magnus-Lévy et de Bannick 
et Greene), nous constatons que l’hyperprotéinémie, loin d’étre la régle, 
est du moins fréquente (11 cas) et ’hypoprotéinémie plus rare (5 cas). 
Quant au rapport entre albumine et globuline, 4 l'encontre de ce que dit 
D’Antona, il est dans la grande majorité des cas en faveur des globu- 
lines; c’est toujours ces derniéres seules qui sont augmentées (jusqu’a 
14 %) quand les protéines totales dépassent la moyenne. Les albumines, 
elles, sont généralement diminuées (en-dessous de 4,6 %, 20 fois sur 24). 
Mais nous ne croyons pas que, quels qu’ils soient, ces chiffres puissent 
confirmer ou exclure nos précédentes conclusions. Car si les altérations 
sériques des néphrites épithéliales sont 4 mettre sur le compte des reins 
seuls il ne saurait en étre de méme dans le cas précédent : nous devons 
compter ici avec les modifications primaires du système réglant la pro— 
duction des albumines sanguines. Et les répercussions de la lésion rénale 
sont voilées par les troubles du métabolisme qui n’ont rien a faire avec 
les reins. 

Il est un point qui pourrait faire douter de nos conclusions anatomo- 
pathologiques : c'est l'albuminurie banale surajoutée a la protéinurie, 
dont la présence nous paraissait indispensable dans une néphrite épithé- 
liale chronique. A raisonner logiquement, il faut admettre que toute albu- 
minurie mixte doit correspondre a des lésions rénales, et que toute pro- 
téinurie pure doit provenir de reins non atteints. 

Or, nous avons déja deux exceptions a la régle : les cas de Volhard et 
de Löhlein, qui présentaient une atteinte rénale sans albuminurie banale. 
Il semble bien que ces exceptions soient fort rares : nous n’en avons 
trouvé qu’une autre dans toute la littérature sur le myélome. Mais il faut 
avouer que la protéinurie se double souvent fort tardivement d’albumi- 
nurie banale au point qu’il est invraisemblable que la néphrite épithéliale 
ait évolué en un si bref laps de temps. On a méme pu relever des défi- 
ciences rénales avant son apparition (Mainzer). Et si méme l'on admet que 
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mélées a de grosses quantités de protéine (Magnus-Lévy), on ne comprend 
pas que des néphrites épithéliales aussi accusées évoluent avec une albu- 
minurie si modeste. Peut-étre la lésion de la cellule épithéliale, se mani- 
festant d’ordinaire par le passage dans 'urine d'une albumine somme 
toute sérique, peut-elle aussi se traduire par le passage de la seule pro- 
téine de Bence-Jones, elle aussi d’origine sérique (sa présence y a été 
démontrée maintes fois). Nous parlerons plus loin de la perméabilité du 
rein normal a la protéine de Bence-Jones : disons d’emblée (voir Krauss) 
qu’elle n’exclut pas cette explication. 

En résumé sans prétendre que le diagnostic de néphrite épithéliale 
puisse et doive étre dans tous les cas posé par le clinicien, nous doutons 
qu'il puisse étre exclu par des arguments d’ordre clinique. 


La protéine de Bence-Jones est-elle elle-méme l’agent pathogène de la 
néphropathie du myélome, voici ce qu'il convient de se demander; sécré- 
tée par ie myélome suivant les uns, par la moelle irritée suivant les autres, 
nul ne s’étonnerait qu'elle s'attaque au rein lors de son passage à travers 
lui. Mais tous les cas de protéinurie ne présentent pas une altération 
rénale; il en est ainsi toutefois pour un bon nombre d’entre eux. Decas- 
tello en notait 12 fois sur 17; Wallgren méme 52 fois sur 52; Geschickter 
et Copeland, 99 fois sur 116. Il est vrai qu’on ne nous dit pas de quel 
genre de lésions il s'agit; peut-étre une partie d’entre elles sont-elles de 
type banal. Mais de nombreux auteurs (Magnus-Lévy, Bannick et Greene) 
ont relevé, sans d’autres précisions, la fréquence de cette association au 
point que les reins paraissent étre, aprés la moelle osseuse, l’organe le 
plus souvent atteint en cas de protéinurie de Bence-Jones. 

Certains auteurs éliminérent cette possibilité et attribuérent a un 
toxique le röle pathogéne de notre néphropathie. Decastello était de cet 
avis, mais a la suite d’expériences dont le résultat ne se confirma pas par 
la suite. L’opinion de Wallgren a plus de poids: il avait noté, sur 16 cas 
de myélome ne présentant pas de protéinurie, des lésions rénales a 
9 reprises, et conclut en éliminant le rôle pathogéne de la proteéine. 
Geschickter et Copeland en avaient, de méme, relevé 29 fois sur 35. (On 
sait en effet que, quoique rarement, le myélome multiple se rencontre 
sans protéinurie.) Mais ces chiffres sont suspects a plusieurs titres: la 
non plus on ne nous dit pas de quel type de néphropathie il s’agit; et ces 
renseignements sont de seconde main. Enfin la réaction de la protéine 
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échappe facilement au clinicien non averti, surtout quand il s'agit de pro- 
téine doublée d’albuminurie banale. Il est vrai que l’intensité des lésions 
rénales n’est nullement proportionnée a la quantité de protéine émise; ce 
fait s’explique peut-étre par les variations de sensibilité des reins aux 
agents pathogénes, qui sont un fait bien connu. Bref, nous ne pouvons 
pas affirmer le réle d'une toxine dans l’étiologie de notre néphropathie, 
et si nous abandonnons cette hypothése c'est que le rdle pathogéne de la 
protéine parait par contre bien démontré. 

Cette preuve nous est fournie par l’expérimentation (Krauss, Rande— 
rath, Magnus-Lévy, Wallgren, etc.) dont les résultats sont les suivants 
injectée à de trés petites doses (jusqu'à 15 centigrammes par kilo), la 
protéine, il est vrai, ne réapparait pas dans l’urine et ne produit sur les 
reins aucune manifestation pathologique. L’organisme peut donc en 
utiliser ou en détruire une petite quantité. Mais si l'on dépasse cette dose, 
la protéine apparait alors dans l'urine a l'état pur ou accompagnée de 
quantité variable d’albumine banale, cette derniére étant toujours présente 
si la dose de protéine injectée est assez forte ou si les injections sont 
prolongées pendant un certain temps (deux mois environ). Les reins pré- 
sentent alors des lésions comparables en tous points aux néphrites épithé- 
liales chroniques décrites précédemment : lésions épithéliales dégénéra- 
tives et atrophiques, dilatation tubulaire, infiltrats lymphocytaires du 
tissu interstitiel, glomérules et vaisseaux pratiquement intacts. 

La protéine de Bence-Jones est done un toxique du rein, mais qui 
n’attaque celui-ci qu’a la longue ou en quantités notables. Elle est compa- 
rable 4 ce point de vue avec ce que Fahr appelle les « toxiques rénaux 
relatifs », tels que pigments biliaires, hémoglobine, qui ne deviennent 
pathogénes que si le sang les contient en excés. Ceci par opposition avec 
les toxines bactériennes, le sublimé ou l’urane, qui sont des toxiques 
rénaux dits absolus. La protéine de Bence-Jones, cependant, ne rentre 
pas comme l’hémoglobine ou les pigments biliaires dans les constituants 
normaux de l’organisme. Mais elle présente avec ces corps une autre 
analogie encore: sa production est, elle aussi, liée à des troubles de 
métabolisme avérés (Magnus-Lévy). Et si elle se comporte à certains 
égards dans l’organisme comme une protéine étrangére (Krauss), il ne 
semble pas que ce soit à ce titre qu'elle s’attaque a la cellule du tube 
rénal; il parait bien qu’elle posséde vis-a-vis du rein une toxicité propre 
plus élevée que toute autre protéine étrangére. Mais et ceci est le point 
faible de notre argumentation, nous devons admettre que cette action sur 
le rein varie beaucoup d'un individu 4a l'autre. 

Les toxiques rénaux relatifs provoquent des lésions épithéliales dégéné- 
ratives provenant d’une surcharge des cellules, ne pouvant suffire a leur 
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role éliminatoire ou sécréteur. La néphrite épithéliale qui en résulte est 
appelée secondaire, métabolique, accumulative (Speicherungsnephrose), 
par opposition aux néphrites épithéliales chroniques primaires, élémen- 
taires, des toxiques rénaux absolus. Avons-nous, morphologiquement, 
affaire à une néphrite de type secondaire comme il serait naturel de s’y 
attendre ? L’examen des reins nous a plutét montré le contraire, car nous 
n'avons pas de signes d'une surcharge en protéine au niveau du revé— 
tement épithélial. Peut-étre est-ce elle (Ehrich est de cet avis) qui se 
traduit par cette opacité cellulaire que nous avions interprétée comme de 
la dégénérescence 4 son premier stade. I] nous manque un colorant électif 
pour trancher cette question. On ne peut pas non plus, comme le voulait 
Walter, parler ici de néphropathie spécifique, entendant par la que son 
aspect seul permettrait d’incriminer la protéine de Bence-Jones a l’exclu- 
sion de tout autre agent pathogéne. Si, au point de vue physiologique, 
nous sommes en droit de ranger notre type de néphropathie dans les 
néphrites épithéliales secondaires (Randerath, Fahr), au point de vue 
morphologique, cette facon de faire ne s’impose pas. Ce que nous avons 
sous les yeux, c'est une néphrite épithéliale chronique d’aspect plutot 
élémentaire ou primaire ne présentant pas d’aspect spécifique. 

Elle a à ce titre un gros intérét, car elle est un exemple d'une néphro- 
pathie trés rare jusqu'à maintenant. Et alors que les quelques autres 
exemples qu'on en a sont d'une étiologie variée et ont un caractère tout 
exceptionnel, nous aurions affaire ici à un syndrome clinique bien défini 
amenant, avec une certaine fréquence, 4 ce type-ci de néphropathie a 
exclusion de tout autre. En conséquence, la néphrite épithéliale chro- 
nique mériterait de prendre place définitivement dans toute classification 
anatomique compléte du mal de Bright. 

Il reste bien des points obscurs dans le chapitre des néphrites épithe- 
liales chroniques, et dans celui des lésions rénales accompagnant myé— 
lome multiple et protéinurie de Bence-Jones. Nous espérons, par cette 
bréve étude, avoir attiré l’attention sur le sujet et en avoir montré l’in- 
térét. Peut-étre les chercheurs des pays de langue francaise, qui s’en sont 
peu occupés jusqu'à aujourd'hui, pourront-ils collaborer efficacement 
a leur solution. 
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SUR LES OBSERVATIONS MORPHOLOGIQUES CONCER- 
NANT LE COURS DE L’INFLAMMATION HYPERER- 
GIQUE DANS LE TISSU MUSCULAIRE ATROPHIE, PAR 
SUITE DE « L’INACTIVITE » EN RAPPORT AVEC LE 
PROBLEME DE LA PARTICIPATION DU SYSTEME NER- 
VEUX AUX REACTIONS ALLERGIQUES DES TISSUS. 


par 


oe 


J.-M. LASOVSKY et D.-N. WYROPAJEW 


— 
INTRODUCTION 


La nécessité de l’étude présente s'est imposée en rapport avec les 
recherches précédentes consacrées a la participation du système nerveux 
aux réactions allergiques des tissus. 

Les observations concernant le cours de l’inflammation hyperergique 
des tissus dénervés nous ont permis d’établir une certaine régularité 
dans les changements de leur pouvoir réactionnel. On a constaté que la 
dénervation exerce une influence particuliére sur le cours du processus 
allergique dans les tissus depuis le moment ot se manifestent les troubles 
trophiques. Trente jours ou plus aprés la section unilatérale des nerfs 
sciatique et fémoral, le muscle du mollet, caractérisé par une atrophie 
nettement accusée chez un animal sensibilisé, réagissait à peine a l'injee- 
tion déchainante de sérum (voir l'ouvrage de Wyropajew). La réaction 
inflammatoire que nous avons observée dans le tissu musculaire atrophié 
ressemblait 4 la réaction du type anergique. 

Comme la réaction du type anergique n’a été observée que dans les 
expériences ou le tissu dénervé se caractérisait par des phénoménes de 
Yatrophie trés distincts, la question s'est posée : quelle était la cause 
de cette baisse rapide du pouvoir réactionnel dans le tissu de cette sorte? 
D'un cété l'on pouvait supposer que, dans ce cas, la dénervation pro- 
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longée des tissus (de méme que les troubles trophiques qui y surgissaient) 
jouait un réle important; d’autre part s'est imposée lidée de la portée 
capitale des phénoménes d’atrophie constatés lors de l'examen morpho- 
logique. Si cette derniére explication est juste, il faut alors admettre 
que c’est le processus d’atrophie dans le tissu musculaire (indépendam- 
ment de la cause qui l’avait provoqué) qui, par lui-méme, représente 
un facteur fondamental créant les conditions nécessaires pour l’appari- 
tion de la réaction anergique. Les questions de cette sorte sont tout a fait 
légitimes, vu les notions actuelles de la nature des troubles nerveux 
dans la musculature squelettique. Actuellement, en se basant sur une 
série de recherches (Jamin, Mönckeberg, Fleischhacker, Grund, Hart- 
mann, Blatz et Kilborn, Langley, Rosino, Meyenburger), on estime l'atro— 
phie des muscles, produite par la section des nerfs respectifs, comme 
un résultat de l'inactivité, en tant que l’élimination de l'innervation 
motrice aboutit a l’arrét de l’activité fonctionnelle du tissu musculaire. 
Ce point de vue se base principalement sur l’absence de différences 
essentielles entre l’affection de la musculature squelettique lors de l’atro- 
phie neurogéne et non neurogéne. Sur cette base, une série d’auteurs 
arrivent à la conclusion que « l’inactivité » joue le réle principal dans 
Vapparition de l’atrophie neurotique des muscles squelettiques et qu'il 
n'est point nécessaire d’admettre l’existence d'une influence trophique 
particulière du systeme nerveux. 

Tenant compte des conceptions exposées par les différents auteurs, 
nous fümes obligés de diriger nos recherches ultérieures dans la direction 
qui nous permettrait d’établir dans quelle mesure le processus atrophique 
du tissu se réflétait sur le cours de la réaction allergique. Les ouvrages 
littéraires 4 notre disposition ne nous ont fourni aucune donnée concer- 
nant le probleme en question. C'est la raison pour laquelle nous avons 
entrepris l’ouvrage présent. : 


METHODE D’EXPERIMENTATION 


Dans le but d'obtenir le processus d'atrophie dans le tissu musculaire, 
sans atteinte simultanée des troncs nerveux, nous avons choisi les 
muscles de la patte du lapin qui nous ont déja servi d’objet dans une 
série d’expériences (voir les ouvrages de Lasovsky et Kogan, Wyropajew, 
Wyropajew, Lasovsky et Jurman). 

Dans notre travail, nous avons appliqué la méthode dont se sont servis 
Lipschütz et Audova, et tout rècemment utilisée par Fahlin. Cette méthode 
consiste en ce que les muscles de la patte sont réduits a l’inactivité par 
la section des tendons respectifs (méthode de ténotomie). D’apreés ce 
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qu’ont démontré les observations des auteurs ci-dessus mentionnés, cette 
inactivité prolongée aboutit 4 l’atrophie des muscles constatée a l'aide 
des moyens macroscopiques (surtout par le pesage) aussi bien que par 
examen microscopique. 

Nos expériences ont été menées de la facon suivante: On sectionnait 
les tendons dans la région inférieure de la patte gauche postérieure du 
lapin (1). Toutes les opérations furent exécutées conformément aux régles 
de l’asepsie. Pour provoquer le processus de l’atrophie dans tous les 
muscles de la patte, l’on sectionnait le tendon d’Achille, ainsi que d’autres 


tendons : mm. peronaei, plantaris, popliteus et extensor digiti primi pedis. 


proprius. 

Habituellement, une semaine ou un mois aprés l'opèration, on soumet- 
tait préalablement les animaux a une sensibilisation multiple par des 
injections sous-cutanées de sérum de cheval (dans des différentes régions), 
quatre à cing fois (par intervalles de cinq-six jours). Huit-dix jours après 
la sensibilisation préalable, nous faisions une injection déchainante de 
méme sérum simultanément dans les muscles de deux pattes (2-4 centi- 
métres cubes dans chaque), surtout dans l’épaisseur du muscle triceps 
sural. C'est ainsi que nous avons pu observer sur le méme animal |’évo- 
jution de inflammation hyperergique dans les muscles atrophiés et nor— 
maux. Au fond de différents délais aprés l’injection déchainante de 
sérum (voir la description des expériences), les animaux furent sacrifiés, 
et les pieces des muscles furent extirpées et soumises a l'examen micros- 
copique. Préalablement les muscles des deux pattes furent pesés. Dans 
une série d’expériences, nous déterminons le poids des muscles sans 
injection préalable de sérum. Nous avons fait en tout 27 expériences. 
Habituellement, l’inflammation hyperergique se manifestait 30-40-70 
jours après la section des tendons. En vue de l'examen histologique, nous 
avons employé la coloration des préparations 4 l’hématoxyline-éosine et 
lYimprégnation a l'argent d’aprés la mé 
selon V. Gros. 


DESCRIPTION DES RESULTATS 

A laide de la méthode ci-dessus exposée, nous avons réussi à constater dans 
toutes les expériences (au moyen de l’étude macroscopique aussi bien que micro- 
scopique) des altérations atrophiques se manifestant dans les muscles des 
extrémités dont les tendons ont été sectionnés. Nous avons pu établir les phé- 
noménes de l’atrophie, aussi bien en nous fondant sur les données du pesage 


(1) A cété de la section nous avons resectionné, suivant l'indication de Fahlin, 
de menues piéces de tendons (1/4-1/2 centimétre), afin d’inhiber leur régéné- 
ration. 
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des muscles normaux et opérés. Tandis que le poids du muscle de la patte nor- 
male était en moyenne de 20 grammes, celui de la patte opérée était de 
11 grammes. 

La comparaison du cours de l’inflammation hyperergique dans les pattes nor- 
males et opérées a révélé des tableaux suivants (1) : 


TROIS HEURES APRES L’INJECTION DECHAINANTE DE SERUM FAITE SIMULTANEMENT 
DANS LES MUSCLES DU MOLLET DE DEUX PATTES 


Patte gauche (tendons sectionnés). — L’examen macroscopique laisse cons- 
tater une diminution de volume de muscles; ceux-ci sont flasques, pales; dans 
quelques régions, on observe de minces couches intermédiaires de graisse. L’en- 
droit de linjection se caractérise par une légére hyperémie et un aspect terne. 
L’examen microscopique révéle un amincissement des fibres musculaires (quel- 
ques-unes gardent pourtant leur épaisseur normale), et par endroits un trajet 
tortueux et augmentation du nombre de noyaux logés sous le sarcolemme en 
forme de chainette. Les couches intermusculaires sont beaucoup plus déve- 
loppées que dans la patte normale. Par endroits, on peut noter un accroisse- 
ment du tissu graisseux. A l’endroit de la section des tendons, ou décéle des 
cordons du tissu conjonctif de la cicatrice. Dans la région de Vinjection de 
sérum, on a pu noter la nécrose de Zenker des fibres musculaires (homogénéi- 
sation du sarcoplasme avec disparition de la striation transversale et désagré- 
gation de quelques fibres en fragments isolés), 'œdème du tissu intermuscu- 
laire et des infiltrats constitués en majeure partie par les pseudo-éosinophiles. 
Dans quelques vaisseaux l'on a constaté les stades initiaux d'un gonflement 
fibrinoide (homogénéisation des parois). Sur les préparations imprégnées, sur le 
fond des fibres nerveuses gonflées, 'on parvient 4 reconnaitre de menus tron- 
cons dégénérés. 

Extrémité droite (témoin). — Sur les préparations histologiques, les muscles 
de la patte présentaient un aspect parfaitement normal. A l'endroit de l’injec- 
J tion, le tableau du processus inflammatoire et de l’atteinte des fibres nerveuses 
est le méme que dans lextrémité gauche (voir plus haut). 


S HEURES APRES L’INJECTION DECHAINANTE DE SERUM FAITE SIMULTANEMENT 
DANS LES MUSCLES DU MOLLET DE DEUX PATTES 


Extrémité gauche (tendons sectionnés). — Du cété des muscles de la patte, 
examen macroscopique révéle en premiére ligne une diminution notable de 
volume et une paleur au voisinage de la section. Par endroits, l’on constate un 
dépot de graisse (surtout entre les couches musculaires). A l'endroit de Vinjec- 
tion de sérum, le tissu se caractérise par une hyperémie et un aspect terne. 
A Vexamen microscopique, on observait le tableau de l’atrophie du tissu mus- 
culaire (amincissement des fibres musculaires avec vacuolisation de leur proto- 
plasme, et accroissement des couches intermusculaires avee développement du 
tissu graisseux). L’endroit de la section des tendons se caractérisait par un 
développement du tissu conjonctif épais et fibreux de la cicatrice. Dans la 


(1) Pour abréger, nous ne donnons ici que la description totale des expériences 
en rapport avec le temps écoulé depuis le moment de Ilinjection décisive de 
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région de injection de sérum, on a découvert un processus inflammatoire (les 
stades initiaux de la nécrose de Zenker dans les fibres musculaires et Poedéme 
des couches intermusculaires avec une infiltration leucocytaire). L’imprégnation 
laisse voir des fibres nerveuses dégénérées. 

Patte droite (témoin). — Sur le fond du tissu musculaire normal, à l’endroit 
de l’injection de sérum, se manifeste une réaction inflammatoire du méme type 
que celle observée dans la patte gauche (voir plus haut). 


VINGT-QUATE HEURES APRES L’INJECTION DECHAINANTE DE SERUM = 
FAITE SIMULTANEMENT DANS LES MUSCLES DU MOLLET DE DEUX PATTES 
Extrémité gauche (tendons sectionnés). — A l’examen macroscopique, on arri— 


vait A déceler une diminution notable du volume de tous les groupes muscu- 


laires (en particulier du muscle du mollet) et leur flaccidité; dans les régions 
isolées, on observait un accroissement de la graisse. Le tableau microscopique 
se traduisait par un processus de l’atrophie trés accentué, du méme type que 
dans les expériences précédentes (voir plus haut). A l’endroit de linjection, on 
trouve un foyer d’aspect cireux dans lequel se laisse observer une masse flasque 
du tissu désagrégé couleur gris jaune. L’examen microscopique donna la possi- 
bilité d'observer le tableau trés accentué de la nécrose de Zenker des fibres 
musculaires (avec leur désagrégation en fragments isolés), Fœdème nettement 
aceusé et des infiltrats leucocytaires dans le tissu intermusculaire (fig 1). Les 
vaisseaux réalisent l’état d'une hyperémie trés marquée ; les parois de quelques 
vaisseaux sont privées de structure normale (état de gonflement fibrinoide) ; 
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dans les lumiéres vasculaires, on décéle par endroits la formation des thrombus 
pariétaux. 

L’imprégnation décéle un grand nombre de fibres nerveuses, dégénérées méme 
dans les régions ou le tissu musculaire (à part l’atrophie) ne présente pas d’al- 
térations. Dans le périnévre, suivant le trajet du nerf tibial, l'on découvre des 
infiltrats leucocytaires; les fibres nerveuses qui le composent ont sur les pré- 
3 parations un aspect normal. 

0 7 Extrémité droite (témoin). — Le tableau du processus inflammatoire et de 

4 l'atteinte des fibres nerveuses est à peu prés du méme type que celui de la patte 
gauche. 


QUARANTE-HUIT HEURES APRES L’INJECTION DECHAINANTE DE SERUM 
_ FAITE SIMULTANEMENT DANS LES MUSCLES DU MOLLET DE DEUX PATTES 


Extrémité gauche (tendons sectionnés). — Le tableau macro-microscopique du 
processus de l’atrophie des muscles est du méme type que celui observé dans 


* 


Fic. 2. 


les expériences précédentes (voir plus haut). A l'endroit de la section des ten- 
dons, on constate le développement du tissu de la cicatrice. La région de l’injec- 
tion de sérum se caractérise par un aspect cireux et des points d’épanchement 
hémorragique isolés. Au microscope, on observe partout dans le tissu aceru 
intermusculaire, le long du trajet des vaisseaux, des granulomes constitués en 
majeure partie par des éléments histiocytaires et par quelques cellules du type 
lymphoide (fig. 2). Dans une série de fibres musculaires amincies, l’on constate 
la désagrég 


ation de leur protoplasme en caillots isolés logeant librement dans 
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bus les couches intermusculaires. Sur les préparations imprégnées, on ne rencontre 

presque point de fibres nerveuses entiéres; le processus de leur dégénérescence 
éme se manifeste d’une maniére encore plus accentuée qu’au bout de vingt-quatre 
l’al- heures aprés l'injection de sérum. Dans le trone du nerf tibial, on décéle un 


des grand nombre de fibres nerveuses dégénérées : dans le périnévre, on parvient a 

pré- observer des granulomes isolés du méme type que dans le tissu musculaire lui- 
méme (voir plus haut). 

de Extrémité droite (témoin). — A l’examen macro-microscopique, on constate 

atte sur le fond du tissu musculaire normal des régions atteintes par le processus 


inflammatoire du méme type que dans la patte gauche (voir plus haut). L’at- 
teinte des fibres nerveuses dans le tissu musculaire, ainsi que dans le trone du 
nerf tibial, est analogue à celle observée dans l’extrémité gauche (voir plus 
haut). 


du 
ans CONCLUSIONS 


A. — ANALYSE CRITIQUE DE LA LITTERATURE ACTUELLE CONSAGREE A LA 
QUESTION DE LA PARTICIPATION DU SYSTEME NERVEUX AUX REACTIONS 
ALLERGIQUES DES TISSSUS. 


En exposant les problémes fondamentaux de nos recherches, nous 
avons noté que le travail présent a été consacré à l'éètude de la participa- 
tion du système nerveux aux réactions allergiques des tissus. Derniére- 
ment a paru une série de travaux concernant le probleme en question. 
L’attention se trouvait attirée en première ligne sur les altérations archi- 
tecturales se développant dans les fibres nerveuses innervant le tissu dans 
rétat de la réaction allergique. Toutes les recherches exécutées dans cette 
direction peuvent étre divisées en deux groupes. A l'un appartiennent les 
travaux dont l'objet est le phénoméne d'allergie du tissu provoqué par 
voie expérimentale. Parmi les travaux de ce groupe, il faut citer les 
recherches importantes de Fischer et Kaiserling récemment publiées et 
appartenant a l’école de Klinge. Ayant pour but principal l’étude de 
linflammation hyperergique dans l’appendice du lapin, les auteurs ont 
en méme temps observè les altérations architecturales de l’appareil intra- 
mural de cet animal. Les résultats de leurs minutieuses recherches mor- 
phologiques ont démontré que l'inflammation allergique, dans l'appendice 
du lapin, débute par les processus dégénératifs dans les fibres nerveuses 
des cellules ganglionnaires des plexus d’Auerbach et de Meissner. D'après 


en- 
jec- Yopinion de Fischer et Kaiserling, les résultats qu’ils ont obtenus servent 
ent à illustrer le rdle du systeme nerveux végétatif dans le développement 
* des réactions hyperergiques des tissus. Parmi les recherches expérimen- 
fe tales, recemment exécutées, il faut citer l'ouvrage de Chick (1). En pro- 


(1) Nous tenons a témoigner notre gratitude sincére envers P.-G. Chick, pour 
avoir mis à notre disposition ses recherches non publiées. 9 ’ 
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voquant le phénoméne d’Arthus dans la peau de la souris blanche, l’au- 
teur réussit 4 observer des altérations architecturales trés marquées au 
niveau des fibres nerveuses et de leurs terminaisons. Les résultats obtenus 
ont autorisé auteur à se prononcer en faveur de la participation trés 
notable du systéme nerveux au cours du processus allergique des tissus. 
En estimant les données des recherches expérimentales récentes de Fis- 
cher et Kaiserling et de Chick, nous arrivons à la conclusions qu’en 
général elles confirment les données morphologiques obtenues auparavant 
par Fröhlich, Lasovsky et Kogan. Les investigations de ces derniers 
auteurs ont démontré que le phénoméne d’allergie des tissus se caracté- 
risait du cOté morphologique par un gonflement rapide et une dégénéres- 
cence des fibres nerveuses. 

L’étude des altérations structurelles que subit l'appareil nerveux péri- 
phérique, au cours des maladies du type allergique dans les tissus de 
VYorganisme humain, présente un intérét considérable. Jusqu'à présent. 
dans ce domaine, nous n’avons qu'un seul ouvrage de Kaiserling décri- 
vant un examen minutieux des fibres nerveuses et de leurs terminaisons 
dans les muscles d’un individu mort de rhumatisme récidivant. Dans ce 
cas, il décrit l’atteinte de l'appareil nerveux n’apparaissant selon son 
opinion, que secondairement, aprés l’apparition des altérations du type 
allergique dans le tissu musculaire lui-méme. Les données de Kaiserling 
ne s’accordent pas avec les résultats de toute une série de recherches 
expérimentales mentionnées plus haut (en particulier avec son ouvrage 
fait en collaboration avec Fischer), et exigent un controle ultérieur, car 
elles ne se basent que sur un seul cas. Outre cela, au cours d’une infection 
rhumatismale, il faut soumettre 4 ’examen le systéme nerveux d'un organe 
se caractérisant par des atteintes les plus marquées (le cœur, les arti- 
culations) et non la musculature squelettique ot, dans le cas observé par 
l’auteur, il n'y avait pas d’altérations notables. 

Nous ne pouvons pas nous ranger a l’opinion de Kaiserling, affirmant 
que l'atteinte du systeme nerveux dans les foyers de la réaction aller- 
gique est secondaire, par le fait que les nombreuses recherches (Guir- 
golaw, Fahlin, etc.) démontrent une énorme résistance de l'appareil ner- 
veux périphérique (sa structure neuro-fibrillaire) envers les processus se 
développant dans les tissus. II suffit d'indiquer que dans un foyer d’in- 
flammation purulente trés grave, Guirgolaw n’a pas observé d’altérations 
marquées du cété des fibres nerveuses et de leurs terminaisons. Vu cette 
propriété du système nerveux, il est difficile de croire que les nerfs de la 
musculature squelettique subissent des altérations architecturales mar- 
quées sous la seule influence d’affections insignifiantes du muscle (un 
léger cedéme et une prolifération de cellules), qui ont été observées dans 
le cas du rhumatisme décrit par Kaiserling. 
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Les investigateurs ont prété beaucoup d’attention a l’étude de l'in- 
fluence qu’exerce la dénervation des tissus sur le cours du processus 
allergique qui s’y développe. 

Parmi les ouvrages exécutés dans cette direction, il faut tout d’abord 
citer celui de Klinge qui a observé dans l'oreille dénervée du lapin le 
cours de l'inflammation hyperergique analogue a celui du témoin. 

Récemment Vécole de Klinge a de nouveau mis en ceuvre la méthode 
de dénervation pour révéler le réle du systeme nerveux dans le phéno- 
mene d’allergie des tissus. Ainsi parut l’ouvrage de Kaiserling et Mathies 
consacré a l’inflammation hyperergique dans le rein dénervé. Les auteurs 
se basaient sur la thése que l'état de la circulation du sang dans l’organe 
exerce une trés grande influence sur le cours de la réaction allergique 
des tissus. Plus riche est l’alimentation sanguine, plus intense est la réac- 
tion entre l’antigéne et l’anticorps. Vu que la distribution de la masse 
sanguine dans les organes se trouve sous l’influence régulatrice du sys- 
teme nerveux, il est possible, en produisant des troubles dans le systéme 
nerveux, de provoquer des altérations essentielles dans le cours de Il’in- 
flammation allergique. En ne tenant compte que de l'influence vaso- 
motrice, les auteurs ignorent le réle trophique du systéme nerveux, bril- 
lamment démontré par les écoles d’Orbeli et de Speransky. Leurs théses 
fondamentales sont trés proches des notions du réle du systeme nerveux 
dans l'inflammation, qui ont été avancées par Ricker et désapprouvées 
par une rangée de pathologistes éminents (Lubarsch, Roessle et d’autres). 

za méthode des expériences de Kaiserling et Mathies consistait en une 
section unilatérale de toutes les fibres nerveuses cheminant vers le paren- 
chyme rénal le long de ses vaisseaux sanguins. Dans quelques expériences, 
ils exécutaient, outre cela, une opération plus radicale comprenant I’éli- 
mination de deux ganglions du plexus solaire, du nerf splanchnique a 
son point de départ du trone sympathique et enfin des nerfs des vais- 
seaux rénaux. 

Comme résultat de cette dénervation, on obtenait dans le rein une 
hyperémie paralytique atteignant son maximum au bout de 24 - 36 heures. 
Sous l’influence des troubles de la circulation du sang on pouvait s’at- 
tendre, selon l'opinion des auteurs, 4 la réaction la plus intense de l’union 
de l’antigéne et de l'anticorps. Voila pourquoi, dans leurs expériences de 
Vinflammation hyperergique, Kaiserling et Mathies employaient de trés 
courts délais aprés la dénervation. En effet, les résultats de nombreuses 
expériences ont démontré que dans le rein, dont les nerfs ont été récem- 
ment sectionnés, la réaction allergique se développait avec beaucoup plus 
dintensité en comparaison avec le rein normal. Outre cela, les auteurs 
ont réussi à découvrir un nouveau phénoméne offrant un intérét consi- 
dérable, et consistant en ce qu’un organe fraichement dénervé réagissait 
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par une inflammation hyperergique méme apres l’introduction intravei- 
neuse de l’antigéne dans une région éloignée de l’organisme (I’introduc- 
tion de l’antigéne dans la veine de l'oreille provoquait une réaction hype- 
rergique dans le rein dénervé). En se basant sur leurs observations, 
Kaiserling et Mathies arrivent 4 la conclusion que la régulation nerveuse 
physiologique exerce une infiuence fort considérable sur le cours de la 
rédaction hyperergique dans les tissus. La régulation nerveuse facilite 
son apparition et renforce l’évolution de la réaction. Ces données 
prouvent l’existence d'une liaison irés étroile entre le systéme nerveux et 
Vallergie. 

Cette conclusion est confirmée par les travaux subséquents sortant de 
V’école de Klinge (voir l'ouvrage de Fischer et Kaiserling exposant les 
expériences de la dénervation de l’appendice). 

Comme Kaiserling et Mathies ne prétaient d’intérét qu'aux influences 
vasu-motrices du systéme nerveux, ils devaient naturellement employer 
de trés courts délais aprés la dénervation, car les phénoménes de l’hype- 
rémie paralytique, apparaissant comme résultat de la section des nerfs, 
persistent ordinairement pendant quelques jours et disparaissent peu à 
peu ensuite. 

La question s’impose, à savoir quelle est influence de l'innervation 
dans les délais plus tardifs lorsque l’état normal de la circulation du 
sang se rétablit ? C'est à la réponse a cette question qu'ont été consacrées 
les recherches spéciales de Wyropajew. II s'est trouvé que si, lors des 
premiers cing jours aprés la dénervation, les tissus réagissaient par une 
inflammation hyperergique du méme type que les tissus avec la dénerva- 
tion normale (et parfois méme avec plus d’intensité que ces derniers), a 
partir du sixième jour, on observait que le processus inflammatoire s’af- 
faiblissait. Dans les délais encore plus tardifs (a partir du dixiéme jour), 
on n’a pu produire une réaction allergique avec toutes ses particularités 
morphologiques dans les tissus dénervés. 

La réaction inflammatoire, apparaissant dans ces tissus en réponse a 
linjection déchainante de sérum, ressemblait par son caractére a la 
réaction du type normergique. Ainsi les données de nos expériences 
démontrent que la dénervation de l’organe influence, sur l’évolution du 
processus allergique, non seulement durant les premiers jours. 


B. ANALYSE DES EXPERIENCES DE L’INFLUENCE DU PROCESSUS ATROPHIQUE 
DANS LE TISSU MUSCULAIRE SUR L’EVOLUTION DE L’INFLAMMATION HYPE- 
RERGIQUE. 


L’effet de la dénervation sur le cours de l’inflammation hyperergique 
se manifeste le plus nettement dans les cas ot les tissus subissent des 
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troubles trophiques. Comme nous l'avons déja indiqué plus haut, le 
muscle atrophié commence à réagir a l’injection déchainante de sérum 
par une réaction anergique (1). 

Ici la question trés importante s'est posée : la réaction anergique du 
muscle atrophiè est-elle lièe 4 l’élimination des influences nerveuses dans 
le muscle, ou n’est-elle conditionnée que par l'état atrophique du muscle 
indépendamment de l’origine du processus atrophique ? 

L’importance de cette question a été renforcée par le fait qu’actuelle- 
ment la forme neurogéne de l'atrophie musculaire (voir plus haut) est 
considérée par un nombre d'investigateurs comme une atrophie résultant 
de l'immobilité. Dans ce cas, il faudrait expliquer l’apparition-de la réac- 
tion du type anergique dans le tissu musculaire dénervé exclusivement 
par les processus atrophiques se développant dans le tissu. En tant que 
toutes nos recherches ont été dirigées vers le but d’élucider le réle du 
système nerveux dans les processus allergiques des tissus, il nous a 
semblé tout naturel de poser la question: quel est l'effet des troubles des 
influences nerveuses sur l'apparition de la réaction anergique dans le 
tissu atrophié ? 

Les expériences ci-dessus exposées de l'inflammation allergique pro- 
voquée dans le tissu musculaire atrophié ont joué un grand role dans la 
solution du probléme en question. Il a été nécessaire de provoquer une 
telle forme du processus atrophique au cours de laquelle l’innervation du 
tissu resterait intacte. C’est pourquoi, dans nos recherches actuelles, nous 
avons provoqué l'atrophie dans le muscle à l'aide de la section des ten- 
dons, c'est-à-dire par la méthode de la ténotomie et non par la névrotomie 
comme auparavant. Dans cette forme, comme l'avaient démontré les 
recherches spéciales de Fahlin, reste intacte non seulement la structure 
fine des fibres nerveuses et de leurs terminaisons, mais aussi fonction- 
nellement les nerfs gardent la capacité de recevoir de différentes irrita- 
tions du milieu extérieur (les observations récentes de L.-O. Fahlin non 
publiées). 

En nous servant de cette méthode, nous avons exécuté un grand 
nombre d’expériences qui ont démontré (sur le méme animal) que dans 


(1) Nos données contredisent formellement les résultats d’Ayo. Aprés la sec- 
tion du nerf sciatique, il n’a pas observé de relachement du phénoméne d’Arthus 
méme au vingtiéme jour aprés la névrotonie. 

Dans l'ouvrage précédent, l'un de nous (Wyropajew) a démontré que dans la 
peau de la patte, aprés la section non seulement du nerf sciatique, mais aussi 
du nerf fémoral, on n’observait pas d’affaiblissement marqué de l'inflammation 
hyperergique (méme au vingtiéme jour), car l’innervation effectuée par le nerf 
saphéne et le nerf fémoro-cutané postérieur restait encore intacte. 

Ainsi Pouvrage d’Ayo ne contredit pas nos données précédentes où la portée 
capitale du degré de la dénervation elle-méme, dans le développement du pro— 
cessus allergique du tissu, est démontrée bien nettement. 8 
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le muscle atrophié l'inflammation allergique se développait de la méme 
maniére que dans le muscle normal (témoin). Toutes les particularités 
essentielles caractérisant la réaction hyperergique du tissu (les phéno- 
meénes d’altération trés marqués, atteinte des vaisseaux, etc.) ont été 
observées dans le muscle, malgré le développement des phénomeénes atro- 
phiques nettement accusés. La participation du systeme nerveux qui s’y 
était manifestée nous prouve que l’atteinte des fibres nerveuses par le 
processus allergique s’effectue aussi rapidement que celle des tissus nor- 
maux. Sur les préparations imprégnées, nous décelons les fibres nerveuses 
dégénérées au bout de trois heures aprés l'injection déchainante de 
serum, ce qui représente le tableau habituel de l’inflammation hyperer- 
gique. Le processus de dégénérescence atteignait les gros trones nerveux 
(nerf tibial) de l’extrémité atrophiée dans le méme délai que ceux de 
Vextrémité normale. Cela nous fait voir que si linnervation de lorgane 
reste intacte, le processus atrophique lui-méme n’empéche point de repro- 
duire les réactions allergiques dans les tissus. Cette conclusion nous per- 
met de procéder a la considération des observations sur la dénervation 
que nous avons exposées plus haut. Jl faut avouer que la réaction du type 
anergique, lors de l’atrophie neurogéne des muscles (provoquée par la 
dénervation), est liée en effet avec V'élimination des influences nerveuses 
et avec les processus particuliers qui se développent dans le tissu airo- 
phié. 

Les objections qui peuvent surgir, concernant la différence entre la 
manifestation du processus atrophique dans le muscle après la section 
du nerf et après celle du tendon, doivent étre rejetées en tant qu’actuel- 
lement nous disposons d’une série d’indications de Lipschiitz, Audova, 
Meyenburg, démontrant que la vitesse et le degré du développement des 
phénomeénes d’atrophie dans ces deux formes d’atrophie expérimentale 
sont a peu prés égaux. Ainsi, au vingt-troisième jour_aprés la section du 
nerf sciatique et du tendon d’Achille, Lipschiitz et Audova ont observé 
presque la méme diminution du poids du muscle triceps sural (aprés la 
dénervation, une diminution de 46,3 %; aprés la section du tendon, une 
diminution de 45,8 %). Les expériences ci-dessus exposées offrent un 
intérét non seulement a l’égard de la révélation du role du systéme ner- 
veux dans les réactions allergiques des tissus. Elles versent aussi la 
lumiére sur la nature des processus atrophiques eux-mémes, surgissant 
dans le muscle en résultat de l’élimination des impulsions nerveuses et 
de la section des tendons. Cette question a une signification en principe 
en tant qu'elle touche le réle trophique du système nerveux. Une série 
d’investigateurs (voir plus haut) sont enclins a regarder l'atrophie neu- 
rogéne de la musculature squelettique (apres la dénervation) comme 
latrophie apparaissant à la suite d'une inaction prolongée. II s’ensuit 
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qu'il n'y a aucune raison d’interpréter cette forme d’atrophie comme un 
processus particulier des troubles tropho-neurotiques du tissu. 

Quels sont donc les faits qui obligent les investigateurs 4 identifier la 
forme neurogeéne de l'atrophie de la musculature squelettique avec l'atro- 
phie résultant de l'inaction ? Les auteurs se basent ici presque exclusi- 
vement sur les données morphologiques. Ainsi l'on a pu établir que le 
tableau histologique du processus atrophique se caractérisait par les 
mémes traits, indépendamment de la cause ayant provoqué l'atrophie de 
la musculature (la section du nerf ou celle du tendon). Il y faut ajouter 
encore que, dans les altérations du chimisme des muscles, on n’observe 
point de différences essentielles. Les conclusions de quelques investiga- 
teurs (Lipschütz et Audova) ne se basent que sur la perte égale du poids 
des muscles du mollet aprés la dénervation et après la section du tendon 
d’Achille. 

Tout le vaste matériel, avancé en faveur de l’identification de deux 
formes de l'atrophie, selon nous, n'est point persuasif. Peut-on, en réalité, 
ne se fondant que sur l’identité des tableaux histologiques, juger de la 
similarité des natures de ces formes du processus atrophique ? La patho- 
logie nous fournit une série d’exemples démontrant que, lors des pro- 
cessus de différente nature, on observe des tableaux morphologiques ana- 
logues. Outre cela, le muscle atrophié par suite de l'inaction différe 
notablement de celui atrophié par suite de la dégénérescence du neurone 
périphérique, en ce que l’atrophie tropho-neurotique du muscle est suivie 
d'une « réaction de dégénérescence » (c’est-a-dire d'une altération de la 
réponse a lirritation électrique), ce que l'on n’observe point lors de 
Yatrophie du muscle causée par l'inaction. Les données expérimentales 
exposées dans le travail présent confirment indirectement cette concep- 
tion. Nous avons réussi 4 établir que deux processus atrophiques, sem- 
blant étre similaires, se caractérisent par des phénoménes réactionnels 
tout 4 fait différents. Tandis que le processus atrophique du tissu muscu— 
laire, provoqué par la section du tendon, n’empéche pas le développe- 
ment des réactions allergiques, habituellement, lors de l'atrophie neuro- 
tique, ces réactions ne se produisent pas. 7 7 


1° La dénervation du tissu musculaire trouble le cours de l’inflamma- 
tion allergique en rapport avec le laps de temps écoulé depuis le moment 
de la section du nerf, 

2° On observe la déviation la plus marquée du tableau 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 15, N° 4, AVRIL 1938. 


q 
7 
,—j— 
sme 
ilés “4. 
no- 
été 
tro- 1 
s’y 
r le 2 
1ses 
de 
rer- 
eux 
de ‘ 
ane 1 
pro- 
tion 
uses 4 
= 
1iro- 
e la 
ova, 
des 2 
itale 
erve 
une 


> 
370 J. M. LASOVSKY Er P.. WYROPAJEW - 


~ 
* 


Vinflammation allergique dans le cas ot les troubles tropho-neurotiques 
surgissent dans les muscles en résultat de la dénervation (en forme du 
processus atrophique). 

3° Les expériences de la reproduction de l'atrophie inactive dans le 
tissu musculaire (par la section des tendons) ont démontré que le proces- 
sus atrophique lui-méme n’étant pas lié avec un trouble de l'innervation 
normale, n’influence point sur le cours de l’inflammation allergique. 

4° La différence entre la capacité réactionnelle du tissu musculaire, lors 
des formes d’atrophie neurogéne et non-neurogéne, démontre que ces 
deux formes des processus atrophiques sont essentiellement différentes. 
Voila pourquoi on ne peut pas se ranger 4 l’opinion d'un certain nombre 
d’auteurs regardant la forme neurogéne de l’atrophie de la musculature 
squelettique comme l'atrophie résultant de l'inactivité. 
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CONSIDERATIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES 
SUR LA SCARLATINE ASSOCIEE A L’ANGINE 
ULCERO-NECROTIQUE CHEZ L’ENFANT = 


(Apercu spécial sur les lésions du systeme neuro-végetatif ) 


par 


Virgil ANGHELESCO, S. FASIE et Th. POENARU-COMPANEITZ 


Le domaine anatomo-pathologique de la scarlatine associée à l’angine __ 

bd ulcéro-nécrotique est des plus instructifs; mais ce qui lui donne une signi- 7 
fication spéciale, du point de vue physio-pathologique, c'est la présence 


0 d'importantes lésions dans le systeme nerveux, spécialement dans la 
chaine sympathique et les formations végétatives centrales. Les récents 
travaux expérimentaux de REILLY, CoNTE, GASTINEL, etc., ont taché de 
démontrer la participation du systeme nerveux sympathique a une série 
de troubles (par exemple, les modifications pathologiques de l’appareil 
lymphoide ou des glandes endocrines) qui montrent un aspect nouveau 
du probleme physio-pathologique de certaines maladies infectieuses et 
démontrent, en méme temps, la solidarité anatomique et fonctionnelle 
du système nerveux végétatif, des organes lymphoides et des glandes 
endocrines. 

Le tableau clinique de la scarlatine 4 angine ulcéro-nécrotique, chez 
| enfant, est caractérisé par une série de troubles desquels ressortent au 
premier plan : 

0 I. — Les lésions destructives des éléments lymphoides de l’arriére- 
gorge, avec la « réaction » de tout le systeme lymphoide de l’organisme. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 15, N° 4, AVRIL 1938. 
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II. — Des troubles nerveux traduits par un état de somnolence et 
d’apathie profonde, ou d’agitation, manifestation d'une forte imprégna- 


tion toxique. 

III. — Des troubles circulatoires trés accentués, traduits par la ten- 
dance aux éruptions hémorragiques, par une grande hypotension et par 
la cyanose des extrémités. 

Un détail digne d’attention est le fait que tous ces malades sont d'an— 
ciens adénoidiens, qui ont déja souffert de plusieurs atteintes infectieuses 
de la gorge. 

A ce type évolutif, si caractéristique, de la scarlatine associée a |’an- 
gine ulcéro-nécrotique, correspond un tableau anatomo-pathologique trés 
significatif. 

Nous avons eu l’occasion d’examiner, du point de vue anatomo-patho- 
logique, sept cas de scarlatine 4 angine ulcéro-nécrotique. Le matériel 
récolté a été fixé au formol 10 %, au liquide de Bouin, 4 l'alcool; les 
coupes à la paraffine ont été colorées 4 l’hématoxyline-éosine, d’aprés 
les méthodes de Nissl, Giemsa, Gram, etc. 

Les organes lymphoides sont ceux qui présentent les lésions les plus 
facilement explorables : 


L’amygdale montre sur toute sa surface un processus ulcéro-nécrotique trés 
étendu. A l'examen microscopique, on remarque, au niveau de lulcération, un 
processus banal de nécrose fibrinoide, la destruction de l’épithélium et d'une 
partie du chorion, ainsi que des infiltrations de polynucléaires, ou bien, parfois, 
une infiltration exclusivement mononucléaire. Ces infiltrations atteignent les 
couches profondes musculaires. Parfois, le processus d’infiltration aboutit à une 
suppuration. On remarque, quelquefois, des hémorragies étendues en nappe, qui 
dissocient les éléments anatomiques normaux et, assez souvent, on observe des 
processus de thrombose vasculaire, intéressant les artéres et les veines de petit 
calibre, ainsi que les capillaires. Dans certains cas, on observe des lésions toutes 
particuliéres. 

A la périphérie des foyers profonds de nécrose, on remarque une intense 
« réaction » des éléments histiocytaires, qui se manifeste par une hyper- 
trophie de ces éléments, par l’acidophilie de leur protoplasma qui devient vacuo- 
laire, par la mobilisation de certains d’entre eux et, assez souvent, par une 
altération nucléaire de ces cellules (fig. 1, A). Dans d’autres cas (cas IV et VID, 
on voit une riche infiltration à mastzellen ou a cellules plasmatiques, au niveau 
des couches profondes des amygdales. Trés intéressants sont les cas IV, VI 
et VII, qui nous montrent un processus d’endothélite desquamative (fig. 2) des 
artérioles et des capillaires des régions profondes des amygdales. 

L’endothélium des artérioles se détache, en dénudant la limitante interne, les 
cellules endothéliales étant eedématiées et présentant des altérations nucléaires. 
Il est A remarquer que ce processus est évident aussi au niveau d’autres organes, 
surtout dans les glandes surrénales et que les lésions hémorragiques, ainsi que 
les thromboses vasculaires, sont fréquentes dans tous ces cas. 

La musculeuse du pharynx, dans les cas I, II, IV, Vet VI, dans les zones avoi- 
sinantes des amygdales, présente un aspect curieux. Dans les coupes transver- 
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Fic. 1. A. Amygdale. Réaction des éléments histiocytaires qui sont profon- 
dément lésés (aspect vacuolaire des cellules, lésions nucléaires). — 
B. Pharynx. Altération des fibres musculaires striées des couches profondes. 
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sales des fibres musculaires striées, le sarcoplasma et les myofibrilles ont dis- 
paru, les noyaux proliférés sont augmentés de volume, hydropiques (fig. 1, B). 
Ainsi l’aspect des lésions, au niveau des amygdales, est celui d'une infiltration 
suraigué, intense et à évolution rapidement destructive, du type des inflamma- 
tions hyperergiques. 

Les ganglions lymphatiques cervicaux présentent une série de lésions trés 
caractèristiques: la structure normale de la plupart des ganglions est mal des- 
sinée, les éléments lymphoides ayant une disposition diffuse. Le réticulum est 


Fic. 3. Ganglion lymphatique cervical. 
A. Epaississement du réticulum. — B. Prolifération des cellules endothéliales 
des sinus. 


épaissi (fig. 3, A), mais les lésions les plus évidentes sont celles qu’on rencontre 
au niveau des éléments cellulaires du réticulum et des endothéliums des sinus, 
Les cellules endothéliales ont proliféré ; elles obstruent parfois complétement 
le sinus et s’agglomérent, formant des tas de cellules endothéliales 4 aspect 
épithélioide, mais sans présenter des altérations évidentes du cytoplasma ou 
du noyau (fig. 3, B). 

Dans d’autres régions des ganglions, les cellules endothéliales apparaissent 
augmentées de volume à cytoplasma riche, à larges prolongements lamellaires, 
ayant un aspect trés ressemblant aux cellules conjonctives, telles qu’on les voit 
dans les cultures de tissus. Les réactions tinctoriales de ces cellules sont celles 
des cellules normales, mais la majorité sont altérées, mobilisées ou en voie de 
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mobilisation. D’un volume important, sans prolongements, elles ont un cyto- 
plasma intensément ¢éosinophile et fréguemment vacuolaire, contenant des restes 
cellulaires ou nucléaires (fig. 4). 

Le plus souvent, les noyaux de ces cellules sont altérés, d’une teinte diffuse, 
fragmentés, gonflés, etc. (fig. 5). Les polynucléaires éosinophiles, qu’on ne trouve 
plus dans la formule leucocytaire, abondent dans les ganglions lymphatiques. 
L’aspect anatomo-pathologique des ganglions lymphatiques cervicaux se calque 
sur celui des ganglions mésentériques et axillaires. Mais, au niveau des gan- 
glions mésentériques, le processus hémorragique est plus fréquent et les folli- 


Fic. 4. — Ganglion lymphatique cervical. 
Desquamation et mobilisation des cellules endothéliales des sinus. 
Cellules endothéliales à cytoplasma acidophile, avee lésions nucléaires. 


cules lymphatiques présentent, plus souvent, des phénoménes de nécrose du 
centre germinatif. En dehors de ces lésions, dans les ganglions cervicaux, on 
peut remarquer des phénoménes de nécrose dans les centres germinatifs, des 
hémorragies en nappe, qui changent totalement la cyto-architectonie du gan- 
glion ; on peut méme observer l’apparition d'un processus suppuratif à la péri- 
phérie du ganglion, dans les sinus. 

La rate montre une diminution de volume des corpuscules de Malpighi et 
la dissociation des gaines péri-artérielles et, parfois méme, leur disparition 
totale. Le processus congestif, ainsi que ’hémorragie, sont assez intenses et on 
voit méme, parfois, des hémorragies qui sont limitées aux follicules, ou qui 
intéressent tout le tissu splénique. Assez souvent, le centre des corpuscules de 
Malpighi présente un processus de nécrose, avec disparition totale des éléments 
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ce³llulaires qui sont remplacés par une masse granuleuse éosinophile. Ces lésions 

23 communes à tous les cas observés. 

Au point de vue cytologique, les lésions cellulaires ne présentent pas le méme 
caractére général que présentent les lésions mentionnées plus haut. Dans la 
piupart des cas, les phénoménes de réaction des éléments réticulo-histiocytaires 
sont évidents et sont traduits par I'hypertrophie et par la multiplication des 

a éléments cellulaires du réticulum ; dans certains cas, on remarque méme un 

* processus de sclérose. Les cellules sont cdématiées, riches en eytoplasma; on 

observe, parfois, au niveau du réticulum, une certaine activité cinétique; les 

phénoménes de macrophagie sont intenses, ainsi que le processus de mobilisa- 


Fic. 5. — Ganglion lymphatique cervical. 
_ Altération profonde des cellules endothéliales dont le protoplasma est vacuolaire 
7 et fragmenté. 


tion de ces cellules. Il nous a semblé que les lésions de nécrose, qu'on observe 
si fréquemment au niveau du centre germinatif des corpuscules de Malpighi, 
débutent au niveau des éléments cellulaires de son réticulum, les cellules aug- 


lymphatiques, on observe des polynucléaires éosinophiles en abondance. 

Le thymus ne présente qu’une augmentation de volume et une intense con- 
gest ion. 

Les glandes endocrines. 

Les glandes surrénales. — Leurs lésions sont les plus fréquentes et caractéris- 
tiques, sans étre identiques et de méme intensité dans tous les cas. Dans maints 


as, et ce sont les plus nombreux, la destruction de la zone corticale de la 
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glande est le phénoméne prédominant. Les cellules de la couche glomérulaire et 
fasciculée sont nécrosées, parfois dans toute l'étendue de la zone corticale 
(fig. 6, A), parfois en partie; leur cytoplasme est vacuolaire, fragmenté ou dis- 
persé, et on observe des lésions nucléaires intenses. Par places, il manque des 
groupes de cellules (zone de nécrose). Les mémes lésions cellulaires se retrou- 
vent dans la zone médullaire de la glande (cas I, II, III. IV et W. A ce pro- 
cessus de destruction cellulaire s’ajoute toujours une congestion intense des 
vaisseaux sanguins, parfois méme des hémorragies importantes dans la zone 


‘ Fic. 6. — Glandes surrénales. 


A. Nécrose intense des cellules de la zone corticale. 


B. Hémorragie dans la zone médullaire. 1 * 


8 (fig. 6, B), ou, moins souvent, dans la corticale, arrivant jusqu’a la 
dislocation des cordons cellulaires. Plus rarement, les lésions cellulaires des 
deux zones de la glande se bornent à de petites zones de nécrose et de suppura- 
tion dans la corticale. Dans les cas III et IV, on observe un intense processus 
d'endothélite desquamative qui intéresse les vaisseaux capsulaires, autant que 
ceux de l’intérieur des glandes, processus identique à celui des vaisseaux amyg- 
daliens. On trouve, ici aussi, une abondance de polynucléaires éosinophiles. 

La thyroide, en dehors d’une congestion intense, présente des vésicules petites, 
pleines d'une colloide trés éosinophile, dont les cellules apparaissent, le plus 
souvent, cubiques ou aplaties. 

L *hypophyse présente une congestion intense et, dans tous les cas observés, 
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la prédominance des cellules éosinophiles est évidente, quoique les cellules baso- 
philes et claires soient assez nombreuses. Parfois, les cellules éosinophiles pré- 
sentent des altérations nucléaires, fait dont on ne peut pas dire qu’il est patho- 
logique, le phénoméne existant dans les glandes normales, dans maints états 
de fonctionnement (Roussy). 

Le systeéme nerveux. — L’étude anatomo-pathologique des systémes nerveux 
central et périphérique, et spécialement des centres végétatifs, est d’un grand 
intérét. 

Le sympathique cervical. — Nous avons trouvé les lésions les plus impor- 
tantes au niveau des ganglions de la chaine sympathique cervicale, lésions qui 


Fic. 7. Ganglion sympathique cervical supérieur. 


Infiltrations péri-vasculaires dans la gaine conjonctive. Prolifération 
des cellules capsulaires des neurones. 


touchent les cellules — 8 de réaction 
de la part des cellules capsulaires et d’une intense infiltration périvasculaire. 
Le ganglion sympathique cervical supérieur est le plus modifié du point de vue 
anatomo-pathologique. La gaine conjonctive du ganglion nerveux et le cordon 
nerveux de la chaine sympathique cervicale apparaissent intensément infiltrés 
de leucocytes poly- et mononucléaires, à prédominance polynucléaire dans la 
plupart des cas (fig. 7). Au niveau des processus d’infiltration, on voit de trés 
nombreux polynucléaires éosinophiles et des mastzellen (mastleucocytes) rela- 
tivement fréquents. 

Rarement le processus d'infiltration peut prendre le caractére d'une suppura- 
tion franche; généralement les cellules d'infiltration apparaissent indemnes. 
On peut observer, parfois, dans la substance nerveuse du ganglion sympathique, 
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Fic. 8. — Ganglion sympathique cervical supérieur. 
A. Infiltration nodulaire a cellules de type mononucléaire dans la substance 


nerveuse. B. Prolifération des cellules capsulaires et processus de sclé- 
rose étouffant les neurones. ; 


Fic. 9. Ganglion sympathique cervical supérieur. 
Prolifération des cellules capsulaires des neurones (détail de la fig. 8, B). 
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des nodules péri-vasculaires formés d’éléments mononucléaires (fig. 8, A). A cdté 
de l’infiltration, il y a aussi un processus, très évident, de réaction proliférative 

i des cellules capsulaires des neurones ganglionnaires (fig. 9). 
Parfois, la prolifération est si abondante qu'elle étouffe les éléments nerveux 
(fig. 8, B), et en méme temps que ce processus prolifératif, on observe souvent 
un certain degré de sclérose interstitielle, qui peut remplacer les cellules ner- 
veuses (fig. 8, B). Les lésions cellulaires trouvées n’ont rien de spécifique, mais 
peuvent étre importantes. Généralement, dans les cellules nerveuses des gan- 
glions sympathiques cervicaux et spécialement dans le supérieur, les corps de 
Nissl ont disparu (tigrolyse). La plupart des cellules sont claires, à noyau 


Fic. 10. — Ganglion sympathique cervical supérieur. 
Neurones en tigrolyse. Dégénérescence vitreuse 
de certaines cellules ganglionnaires. Dégénérescence vacuolaire des neurones. 


périphérique, ou présentant des signes évidents de lésion. Certaines cellules 
nerveuses présentent l’aspect typique de la dégénérescence vitreuse. Dans ces 
cas, leurs noyaux apparaissent parfois colorés d'une fagon diffuse, poussiéreux, 
d'autres fois intensément colorés, mais sans structure décelable (pycnose) 
(fig. 10). 

Meme dans les cellules nerveuses, ot les corps de Nissl persistent, ceux-ci 
peuvent étre finement pulvérulents, rares et disposés à la périphérie des cel- 
lules. Les cellules à pigment sont trés rares et ce fait est en rapport, avant 
tout, avee lage des malades. Dans certaines préparations microscopiques, on 
trouve de nombreuses cellules nerveuses ganglionnaires à cytoplasma vacuo- 
laire, parfois & vacuole unique, occupant presque toute la cellule (fig. 10). 
Rarement, on trouve des cellules à deux noyaux. I] est trés frappant de 
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constater, dans certains cas, une abondance anormale de cellules nerveuses gan- 
glionnaires, irréguliéres, trés vivement colorées au Nissl (nécrose de coagula- 
tion), présentant des lésions nucléaires évidentes. 

Ces cellules sont plus fréquentes dans les cas ot le processus de sclérose 
est plus accentué. Les mémes lésions d'infiltration, moins étendues, peuvent 
étre observées au niveau des cordons nerveux du sympathique abdominal, et, 
a un certain degré, sur le pneumogastrique dans sa portion cervicale. 

Systeme nerveux central. — L’étude anatomo-pathologique systématique du 


Fic. 11. — Moelle épiniére. 
A. Infiltration péri-vasculaire à cellules mononucléaires 
dans la substance blanche. — B. Neurones de la corne latérale en tigrolyse. 


névraxe et, spécialement, celle de ces centres végétatifs, offre des détails inté- 
ressants. Presque toujours, les lésions trouvées au niveau du névraxe ont une 
topographie généralement diffuse et, seulement quelquefois, parcellaires. Des 
études faites, il nous parait malaisé à établir si les lésions présentent une 
préférence pour certaines régions ; aussi, il faut beaucoup de prudence dans 
Vinterprétation des images microscopiques, à cause de la morphologie méme 
des cellules des centres végétatifs, cellules qui peuvent présenter, parfois, des 
aspects morphologiques normalement particuliers, qu’on pourrait, 4 tort, attri- 
buer & une lésion (Nicolesco, Roussy et Mosinger). 

La moelle épiniére, dans les cas de scarlatine accompagnée d’angine ulcéro- 
nécrotique, peut présenter des lésions traduites par la présence de petits 
foyers d’infiltration nodulaire, péri-vasculaire, dans la substance blanche 
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(fig. 11, A), composés d’éléments leucocytaires de type mononucléaire, ou de 
processus congestifs si intenses qu'ils peuvent aboutir à l'hémorragie. Quant 
aux lésions des neurones, elles peuvent se présenter avec une intense tigrolyse, 
au niveau des cellules motrices de la corne antérieure ou de la corne latérale 
(fig. 11, B). 

Le bulbe rachidien, a différents niveaux, présente invariablement, des 
lésions cellulaires traduites par une tigrolyse plus ou moins intense, touchant 
soit les noyaux d’origine des nerfs craniens, uniquement, soit en méme temps 
que les neurones d'autres noyaux. Le noyau végétatif du vague mérite une 


1 


Fic. 12. Bulbe rachidien. Noyau végétatif du vague. 
Cellules diffusément colorées et sans structure, et avec altération nucléaire. 


mention spéciale ; les cellules sont diffusément colorées par la méthode de 
Nissl, quelques-unes étant trés pales et sans structure, au tigroide trés lysé; 
d'autres, trés vivement colorées, ont des altérations nucléaires (fig. 12). Au 
niveau de ce noyau, la congestion des capillaires est grande. 

La protubérance et les pédoncules cérébraux présentent les mémes altérations 
cellulaires et vasculaires (tigrolyse au niveau des noyaux oculo-moteurs com- 
muns, rouge et locus niger). On doit avouer pourtant que si, dans certains 
cas, ces lésions apparaissent nettement, dans la plupart des cas elles sont à la 
limite des critériums d’interprétation. Fréquemment, les cellules de ces forma- 
tions sont vivement et diffusément colorées, parfois leurs prolongements ou leur 
protoplasma fragmentés, d’autres fois en tigrolyse. 
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La région infundibulo-tubérienne est l'endroit ot l'interprétation des lésions 
est des plus difficiles et où les critiques peuvent étre élevées facilement. 

Malgré la difficulté d’interprétation des modifications histo-pathologiques 
au niveau des formations des centres végétatifs diencéphaliques, nous pouvons 
affirmer d’avoir trouvé, dans cette région, des altérations indiscutables. Ce qui 
frappe, dés lV’abord, c'est une congestion intense des vaisseaux sanguins, de 
la région infundibulo-tubérienne, normalement irriguée d'une maniére si riche. 
Il n’est pas rare de rencontrer dans nos cas de petites hémorragies, qui dif- 


Fic. 13. — Région infundibulo-tubérienne. 


4. Hémorragie dans espace de Virchow-Robin. — B. Réaction proliférative 
des éléments gliaux. 


fusent le long des espaces de Virchow-Robin (fig. 13, A). Ces espaces appa- 
raissent trés dilatés et le parenchyme nerveux de la région est généralement 
le siége d'un odéme important. Les altérations neuronales intéressent d'une 
maniére diffuse les noyaux du tuber et la substance grise juxta-épendymaire 
du thalamus interne. Et l'on sait qu'à ce niveau se trouve un vaste noyau 
dont les neurones appartiennent aussi à la famille des cellules végétatives 
du cerveau intermédiaire. Les images histo-pathologiques des cellules ner— 
veuses de cette région sont pareilles 4 celles qu’on trouve dans les toxémies 
graves. On y rencontre, en outre, des cellules qui ont subi des altérations se 
traduisant par des modifications tout à fait semblables 4 celles de la nécrose 
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de coagulation. A cété de ces cellules, on constate l’existence d'autres périca- 
ryones en chromatolyse. Il n'est pas rare d’observer, notamment parmi les 
neurones végétatifs de la paroi du troisième ventricule, des cellules en voie 
d’atrophie considérable, dont le noyau apparait profondément altéré, sur le 
fond cytoplasmique intensément vacuolisée (fig. 14). 

La névroglie participe aussi à ce processus histo-pathologique, par des réac- 
tions d’ordre prolifératif, formant des nodules ou plages étendues (fig. 13, B). 

Le cerveau, comme le reste du systéme nerveux central, en dehors d’un 
cedéme pale, trés évident, et d'un processus congestif intense, présente, dans 


Fic. 14. — Région infundibulo-tubérienne. 
Cellules nerveuses végétatives de la paroi du troisiéme ventricule en dégéné- 
rescence vacuolaire. Cellules nerveuses présentant un processus de nécrose 
de coagulation. 


tous les cas, des lésions diffuses des cellules du cortex cérébral (fig. 15). En 
échange, la participation du complexe névroglique aux processus lésionnels 
est sensiblement discréte. 


Dans l’ensemble, l'anatomie pathologique de la scarlatine a angine 
ulcéro-nécrotique, chez l'enfant, fait ressortir au premier plan trois 
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J. — Dans la sphére du systéme nerveux, les lésions les plus impor- 
tantes sont celles de la chaine sympathique cervicale. Le reste du sys- 
teme nerveux présente un type lésionnel caractéristique aux grandes 
toxémies. 

II. — Les lésions du systeme lymphoide sont générales et trés impor- 
tantes. Dans l’arriére-gorge, elles ont l’aspect des lésions inflammatoires 


Fic. 15. — Cerveau. 
Cellules pyramidales en chromatolyse. 


hyperergiques. La « réaction » de l'appareil histiocytaire, telle qu'elle 
ressort des aspects microscopiques, a l’aspect d’une lésion profonde avec 
sidération de ces éléments. 

III. — Des glandes endocrines, ce sont les surrénales qui sont les plus 
touchées. Des travaux expérimentaux récents ont démontré les réper- 
cussions que les lésions toxiques du systéme nerveux végétatif ont sur 
la morphologie et les fonctions des organes lymphoides et des glandes 
a sécrétion interne. Dans nos cas et dans les expériences citées, on peut 

ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 15, N° 4, AVRIL 1938. 
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observer les mémes lésions du systeme nerveux sympathique et des 
centres végétatifs, des phénomeénes de réaction et des lésions du systéme 
lymphoide et des glandes endocrines. Les données obtenues par l’expé- 
rimentation ont été transposées dans le domaine clinique. 

On a taché de préter un role important au systéme nerveux végétatif 
(et spécialement aux centres nerveux des ganglions sympathiques) dans 
la physio-pathologie de la scarlatine. 

Nos observations anatomo-pathologiques pourraient étre prises comme 
argument pour cette maniére d’envisager le probleme. Nous sommes 
d’accord qu’une telle présentation des faits peut paraitre tendancieuse 
et un peu schématique, faisant abstraction de certaines données anatomo- 
pathologiques qui peuvent avoir une grande importance (telles les lésions 
dégénératives hépatiques et rénales). 

Nous croyons que, dans le cas de la scarlatine à angine ulcéro-nécro- 
tique, le type clinique et anatomo-pathologique se produirait sur un fond 
de lésions latentes des organes lymphoides et, surtout, des éléments ner- 
veux de la chaine cervicale. Ces lésions seraient dues aux atteintes infec- 
tieuses répétées, antérieures. 

Nous insistons sur le détail que, dans les cas observés par nous, les 
malades étaient des adénoidiens, qui avaient dans leurs antécédents ces 
atteintes infectieuses des organes lymphoides de la gorge. 

Il est intéressant de noter que les processus destructifs qu'on observe 
dans le pharynx sont identiques, du point de vue anatomo-clinique, aux 
inflammations hyperergiques. 

Les lésions que nous avons trouvées au niveau du systeme nerveux 
sympathique, de la chaine cervicale spécialement, seraient le fond ana- 
tomique de ce que certains auteurs ont appelé « fragilité constitution- 
nelle » de l’appareil neuro-végétatif (Gastinel, Conte, Delarue). Sur ce 
fond anatomique se développerait le type clinique si caractéristique de 
la scarlatine a angine ulcéro-nécrotique, qui a soulevé tant de discus- 
sions dans les derniéres années (Stroe). 

Les recherches des derniers temps ont montré le rôle considérable 
des centres végétatifs diencéphaliques dans le mécanisme des processus 
qui sont a la base de la physiologie des organes générateurs des leuco- 
cytes et des hématies. II n’en est pas moins probable que, par l'intermé- 
diaire de ce complexe physiologique, toutes les modalités réactionnelles 
nécessaires aux phénoménes d’immunité, et partant de la défense contre 
Vinfection, soient influencées. Malgré qu'il soit difficile jusqu’a Vheure 
actuelle d’affirmer l’importance du déficit des centres végétatifs dans les 
processus de défense contre les diverses intoxications, il est naturel de 
se demander si les altérations des formations nerveuses végétatives, 
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pareilles a celles observées par nous, ne sont pas, au moins partiellement, 


responsables de l’insuffisance des processus défensifs de l’organisme, qui 
ménent a la mort. 

Et il nous semble que des recherches plus approfondies dans ce 
domaine apporteront, peut-ètre, une base plus solide à ce chapitre de 
pathologie générale des infections. 

Le probleme comporte des déterminantes inconnues, fait qui impose 
une attitude réservée en ce qui concerne la simplicité du mécanisme 
physio-pathologique de la scarlatine. 

Nous nous garderons de nous servir des lésions anatomiques obser- 
yees, comme d’arguments définitifs. Mais nous considérons ces faits d'une 
certaine utilité pour les discussions en cours sur cette question, qui 
apparait sous un aspect tout neuf, aprés les recherches de Conte, inspi- 
rées par celles de Reilly, sur la fièvre typhoide. 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
pz LA FacuLTE DE MEDECINE DE MONTPELLIER 
(PROFESSEUR GRYNFELTT, CHEF DE SERVICE) 


A PROPOS D’UN KYSTE 
DU MENISQUE INTERNE DU GENOU 


(Etude anatomo-pathologique ) 


par 


4 
IL. MARCHAND et H. L. GUIBERT 


Le débat sur la signification exacte, l’étiologie et la pathogénie de ces 
formations, dont l’aspect macroscopique a accrédité la dénomination de 
« kystes des cartilages semi-lunaires du genou », reste ouvert. 

Néanmoins, le cercle des investigations se resserre et nous avons 
pensé qu’il serait judicieux de faire connaitre ce nouveau cas en le faisant 
suivre de quelques considérations générales sur cette question. Nous 
avons plus longuement insisté sur l’étude anatomo-pathologique en déce- 
lant, autant qu’il nous a été possible de le faire, les modifications ini- 
tiales du tissu fibro-cartilagineux, dont l’aboutissant ultime est le kyste 
ou plus exactement le pseudo-kyste du ménisque. 


OBSERVATION CLINIQUE 


M. S. (Jean), 4gé de trente-quatre ans, cantonnier, a eu à dix-huit ans une 
entorse du genou vue et traitée par un rhabilleur. Le malade n’a jamais eu ce 
genou trés solide; il en souffrait de temps 4 autre, surtout au niveau de la 
face interne. Depuis deux ans, c'est-à-dire en 1936, est apparue, dans cette région, 
une tuméfiaction dont l'aceroissement a été sans cesse _progressif. 

A examen, en janvier 1937, on trouve une tumeur arrondie, réguliére, sessile, 
du volume d'une petite noix, indolore, siégant exactement sur l’interligne arti- 
culaire interne du genou droit. Cette tumeur, rénitente, parait se mobiliser 
légerement transversalement à la suite de mouvements forcés d’extension et de 
flexion 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 15, N° 4, AvRIL 1938. 5 


4 
=! 
— 
a 
(Ss 


L. MARCHAND ET H. L. GUIBERT 


Intervention. — Ablation du ménisque interne et de la tumeur. Sa paroi 
externe est intimement adhérente aux fibres capsulaires. Pour la cliver, on l’ef- 
fondre involontairement et il s’écoule un liquide gelée de pomme caractéris- 
tique. Le kyste ne se vide que partiellement en raison de sa constitution macro- 
scopique multiloculaire. 

L’ablation du ménisque, poursuivie d’avant en arriére, permet de se rendre 
compte de la situation du kyste en plein ménisque, dont la région moyenne 
s'est en quelque sorte extériorisée, énucléée au fur et à mesure que le kyste 
augmentait de volume. 

La partie du ménisque restant entre les surfaces osseuses est réduite à une 
mince lame. La corne postérieure vient facilement en flexion : son ablation est 
aisément pratiquée. 


Fic. 1. — Dessin demi-schématique montrant la topographie générale de la 
formation pseudo-kystique par rapport au ménisque et d larticulation du 
genou. — 


EXAMEN HISTO-PATHOLOGIQUE. — L’examen histo-pathologique a porté sur un 
large fragment de la paroi du kyste méniscal multiloculaire. 

A un faible grossissement, on reconnait, en allant de l'extérieur vers l’inté- 
rieur de cette paroi : 1° une zone externe formée d'un tissu conjonctif trés riche- 
ment vascularisé (cette zone correspond à la gangue conjonctivo-vasculaire para- 
méniscale de la capsule articulaire) ; 2° une zone moyenne qui représente le 
tiers externe du ménisque proprement dit ; 3° une zone interne fibro-cartilagi- 
neuse, qui n’est pas autre chose que le tiers moyen peu vascularisé et une portion 
du tiers interne, avasculaire comme on le sait, du ménisque. 

Ces différentes zones présentent des solutions de continuité d’étendues varia- 
bles qui donnent, 4 l’ensemble de la masse tissulaire, un aspect pseudo-kystique 
tout a fait remarquable. 

A un plus fort grossissement, on voit que la face interne de ces cavités ne 
posséde pas de revétement, ni endothélial, ni épithélial. 

D’autre part, les lésions présentées par les différents territoires énumérés 
plus haut sont trés variables d'une zone à une autre, et l'on peut dire que le 
tissu conjonctivo-v „ des zones externe et moyenne ne se comporte pas 
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Fic. 2. Zone vascularisée 
du ménisque : lésions exsu- 
datives et dégénératives. 


En a, dégénérescence des cel- 
lules conjonctives et de la 
trame collagéne ; b, cavité 
de désintégration avec coa- 
gulum séro - albumino - mu- 
queux; c, d, manchons lym- 
pho-histiocytaires péri-vas- 
culaires; e, rectangle déli- 

mitant l'espace représenté dans le cartouche ot l'on voit en f un début d’effilo- 

chage des fibrilles collagénes; en g, h, des cellules conjonctives en dégéné- 
rescence vacuolaire et « fonte hydropique »; en i, stade initial d’une lacune 

de désintégration (1). 


(1) Les microphotographies sont l'œuvre de A. Hersaut, préparateur technique 
au laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté de Médecine de Mont- 
pellier (professeur GryNFELTT, chef de service). 
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comme le tissu peu vascularisé ou avasculaire méme, en certains points, de la 
zone interne. 

Au niveau des premières, en effet, les lésions frappent les cellules conjonctives 
et la substance fondamentale collagéne (fig. 2). 

Les fibroblastes se gonflent, leur cytoplasme présente de la dégénérescence 
vacuolaire avee aspect clair di à ce que les vacuoles ne se colorent ni par les 
réactifs des graisses, ni par ceux des mucus; il s’agit en effet d’une sorte de 
dégénérescence aqueuse, bien qu’a proprement parler il ne puisse étre question 
d’eau pure, mais bien plutét d'un sérum physiologique plus ou moins riche 
en produits de désintégration des constituants du cytoplasme. 


Fic. 3. — En a, b, c, cavités pseudo-kystiques de désintégration 
avec coagulum séro-muqueux. 


Le noyau, de son cété, présente des signes de dégénérescence caractérisés sur- 
tout par de la chromatolyse. 

Ces cellules hypertrophiées à l’extréme éclatent à un moment donné et on 
trouve à leur lieu et place une cavité remplie de débris nucléaires et cyto- 
plasmiques avec un coagulum séro-albumineux acidophile (fig. 2). 

Simultanément, la trame collagéne subit un processus dégénératif de méme 
nature: c’est-a-dire que l'on assiste à une dégénérescence aqueuse ou vacuo- 
laire de la substance collagéne qui se gonfle, s’effiloche, perd ses affinités 
tinctoriales et se perce d’espaces lacunaires (fig. 2). 

Ainsi donc, le résultat de la dégénérescence vacuolaire des cellules conjonc- 
tives et de la trame consiste en la formation de cavités de désintégration par 
fonte autolytique. 
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Ces cavités, dépourvues de revétement interne comme nous l'avons vu, ten- 
dent à confluer et à constituer des pseudo-kystes dont la lumiére est obstruée 
par un coagulum séro-albumineux se colorant, dans les premiers stades, par 
les couleurs acides, et puis se transformant en un dépot mucoide ou muqueux 
mis en évidence par les colorants orthochromatiques et métachromatiques 
des mucus, c’est-a-dire le muci-carmin de P. Mayer et la thionine. 

Parfois, cependant, certains foyers initiaux de dégénérescence vacuolaire des 
éléments figurés et de la trame collagéne donnent d’emblée les réactions du 
mucus. 


Fic. 4. — Zone avasculaire du ménisque. 

Les faisceaux collagénes sont bien conservés en a, effilochés en c et en dégéné- 
rescence mucoide en h. Les cellules d’aspect chondroide sont bien conservées 
en b et en d; en e et f, leur noyau subsiste seul; en g, il est à peine 
visible; en i, lacune de désintégration. 


Un autre fait histo-pathologique important est a signaler au niveau des zones 
externe et moyenne, riches en vaisseaux sanguins, de la paroi du kyste: c'est 
une infiltration lympho-plasmo-histiocytaire 4 répartition péri-vasculaire (fig. 2). 
Ces signes évidents d’inflammation exsudative sont la signature d’un processus 
manifeste de « méniscite chronique . 

Au niveau de la zone interne, le foyer de dégénérescence primaire n’est pas de 
méme nature que celui des deux zones précédentes. II est vrai que l’on a affaire 
ici à du fibro-cartilage essentiellement avasculaire ; on n'y constate par con- 
séquent aucun processus diapédétique. D’autre part, il existe bien des cavités 
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pseudo-kystiques remplies de coagula muqueux donnant les réactions du mucus, 
mais contrairement à ce qui se passe au niveau des zones externe et moyenne, 
ces flaques muqueuses ne paraissent pas succéder & un processus de dégéné- 
rescence vacuolaire, lui-méme consécutif à la fonte autolytique par dégéné- 
rescence aqueuse. Certes, il y a bien ici aussi, à Vorigine de certaines cavités 


„ 
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Fic. 5. — Zone avasculaire du ménisque. 

a, groupe isogénique coronaire de cellules d’aspect chondroblastique, a 
structure normale; d'autres groupes isogéniques coronaires en bh et f. 
axiaux enc et d, présentant des signes de dégénérescence ; dans le groupe 
isogénique coronaire e, une seule cellule chondroblastique est reconnais- 
sable, deux autres sont à peine estompées, la substance fondamentale 
mucoide de cet ilot est à la fois hyperplasiée et en voie de dégénérescence. 


de désintégration, une transformation mucoide des fibres collagénes, mais la 
plupart de ces foyers dégénératifs prennent naissance directement aux dépens 
de la substance fondamentale muqueuse du fibro-cartilage, qu’il s’agisse soit 
de celle qui est située entre les faisceaux collagénes (fig. 4), soit de celle ot 
baignent des cellules rondes encapsulées. d’aspect chondroblastique et disposées 
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en groupes isogéniques axiaux ou coronaires (fig. 5). Ces territoires de sub- 
stance muqueuse s’hypertrophient et forment, par extension progressive, des 
cavités micro-kystiques de dimensions variables, plus ou moins obstruées par 
un coagulum tantét mucoide donnant faiblement la réaction du mucus, tantdét 
nettement muqueux et se colorant intensément par les réactifs de cette subs- 
tance (fig. 6). 


Fic. 6. — Zone avasculaire du ménisque, où l'on voit un territoire frappé de 
dégénérescence diffuse avec débris nucléaires et deux cavités pseudo-kys- 
tiques de désintégration mucoide. 


De leur cété, les cellules chondroblastiques qui habitent ce fibro-cartilage 
subissent une dégénérescence progressive parallélement à celle qui frappe la 
substance fondamentale. C'est ainsi que l'on voit disparaitre peu à peu la cap- 
sule péri-nucléaire, tandis que le noyau s’estompe lui-méme petit à petit pour 
disparaitre parfois complétement au stade le plus avancé de la transformation 
pseudo-kystique (fig. 4, 5 et 6). 

Comme les foyers de dégénérescence mucoide sont nombreux dans le fibro- | 
cartilage, il s’ensuit que les cavités pseudo-kystiques sont elles aussi multiples, 
d'où aspect multiloculaire de ce kyste méniscal (fig. 3). ; = 
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1° Par opposition a la fréquence des kystes du ménisque externe, la 
rareté des kystes du ménisque interne a frappé tous les auteurs qui se 
sont occupés de cette question. Deux statistiques importantes, celle de 
Manique en 1932, et celle de Bennet et Shaw (de Baltimore) en 1936, 
ont été fournies. Cette derniére apporte les précisions suivantes : sur 
163 kystes des ménisques publiés, 104 étaient développés aux dépens du 
ménisque externe, 23 aux dépens de l’interne (36 fois, le siège n’était pas 
mentionné). Rappelons pour mémoire que la statistique de Manique, 
portant sur 67 cas, en avait relevé 11 à localisation interne. 

La raison de cette localisation nous est fournie par les classiques 
(Forgue), qui attribuent au ménisque interne une fixité plus grande déter- 
minant plus souvent la rupture franche que les micro-traumas habituel- 
lement retrouvés dans l’histoire clinique des kystes méniscaux. 

Maudl nous le confirme en disant que le ménisque interne presque 
fixe se déchire, mais n'a pas tendance a dégénérer. 

La rareté de la localisation conférant à notre cas un caractére d’excep- 
tion méritait, sans plus y insister, d’étre signalée. 

2° Les caractéres généraux macroscopiques et microscopiques que 
nous avons relevés ici sont ceux décrits par la plupart des auteurs, a 
savoir que le processus de dégénérescence micro-kystique intéresse le 
plus souvent la portion moyenne du ménisque, que l'on a toujours affaire 
a des formations kystiques multiloculaires, qu’il s’agit généralement de 
pseudo-kystes, puisque la face interne des cavités ne présente aucun 
revétement ni endothélial, ni épithélial. 

L’on sait d’ailleurs que les kystes méniscaux vrais, c’est-a-dire ceux 
qui sont munis d’un revétement interne, sont trés rares. Zadek et Jaffe 
ont publié, en 1927, le troisième cas connu jusqu’alors et nous ne pensoas 
pas qu’il en ait été publié d’autres depuis. 

Une mention toute particuliére doit étre faite à propos des lésions 
exsudatives de « méniscite chronique » que nous avons constatées dans 
la zone vascularisée du ménisque. Elles viennent en effet a l’appui de 
la thése soutenue par Estor. L’on sait que cet auteur, se basant sur les 
conclusions d’une étude histologique de ménisques sains et pathologiques 
pratiquée par l'un de nous, a montré que, contrairement a l’opinion de 
Mouchet et Tavernier, de Willems, la « méniscite chronique » peut 
exister puisque les deux tiers externes des ménisques sont vascularisés. 
3° Le siége des cavités pseudo-kystiques doit retenir aussi notre atten- 
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tion: en effet, dans notre cas, les foyers de dégénérescence s’observent 
a la fois dans le tissu méniscal proprement dit et dans le tissu conjonc- 
tivo-vasculaire paraméniscal de la capsule articulaire. Pour Leavy, il n’en 
est généralement pas ainsi et le fibro-cartilage seul est atteint, sponta- 
nément : c'est ce qu'il nomme « la méniscite chronique pseudo-kys- 
lique >. 

Par contre, Bristow, Marique, Paul Moure et René-Henri Martin ont 
insisté à juste titre sur les lésions mixtes, méniscales et paraméniscales. 
Il s’ensuit par conséquent que, de par leur siège paraméniscal, les lésions 
de dégénérescence pseudo-kystiques qui frappent les ménisques du genou 
peuvent étre rapprochées de celles que Letulle et Bazy ont magistrale- 
ment décrites à propos des kystes dits « synoviaux » du poignet. 

4° En ce qui concerne le mode de formation des cavités pseudo-kys- 
tiques nous avons vu que l’aboutissant du processus dégénératif était 
une cavité obstruée par un coagulum muqueux; mais, tandis qu’au niveau 
du territoire conjonctivo-vasculaire paraméniscal ou méniscal externe, 
la ott les vaisseaux subsistent encore, cette cavité résulte d'une fonte 
autolytique par stades dégénératifs successifs de fonte aqueuse, et de 
dégénérescence mucoide de ce tissu, au niveau du territoire fibro-carti- 
lagineux avasculaire méniscal moyen, cette cavité nait directement aux 
dépens soit des espaces muqueuæ interfibrillaires, soit des plages chon- 
droides qui s'hypertrophient, tandis que leurs éléments figurés, d’aspect 
chondroblastique, s’atrophient pour disparaitre progressivement. 

Il est indiscutable que cette différence de processus dégénératifs d'un 
territoire à un autre de la paroi méniscale est conditionnée par le fait 
que l'un posséde des vaisseaux et l'autre pas. II n'est pas étonnant d’ob- 
server au niveau des territoires vascularisés, c’est-a-dire, pour préciser, 
dans les zones externe et moyenne de la paroi du pseudo-kyste, des lésions 
de fonte vacuolaire péri-vasculaire ou fibrillaire. Pour certains auteurs, 
comme King notamment, il s’agit moins d’une dégénérescence des cellules 
et des fibres conjonctives que d’une hyperactivité de ces éléments. Sans 
rejeter absolument cette hypothése, l'on sait bien aussi que les tissus 
conjonctivo-vasculaires ou conjonctivo-musculo-vasculaires peuvent, cer- 
taines conditions physico-chimiques étant remplies, étre atteints de pro- 
cessus dégénératifs analogues à ceux que nous étudions ici; que ces 
lesions dégénératives soient dénommeées « dégénérescence colloide » ou 
fonte autolytique gélatiniforme », comme le disent Letulle et Bazy pour 
les kystes dits « synoviaux » du poignet, ou bien qu’elles soient identi- 
figes à une « dégénérescence aqueuse ou vacuolaire ou hydropique » 
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dégénératifs à propos d'un cas de transformation pseudokystique d'un 
léiomyome utérin. Personnellement, nous adoptons entiérement linter- 
prétation de ce dernier auteur. 

Et, dés lors, on comprend aisément que ces lésions ne s’observent 
pas au niveau du territoire avasculaire de la zone interne de la paroi 
kystique : en effet, puisqu’il s'agit la d'un tissu fibro-cartile neux avas- 
culaire, sa réaction à un processus lésionnel donné doit ètre tout autre 
que celle d'un tissu conjonctif vascularisé. 

L’on sait d’ailleurs qu’aprés Retterer et Schaffer, Vandendorpe, par ses 
travaux récents sur la substance métachromatique interstitielle des 
ménisques du genou, a parfaitement défini leur structure. 

Pour cet auteur, le tissu méniscal proprement dit de l'adulte est formé 
d'une part de tissu fibreux inclus, pour ainsi dire, dans la substance 
interstitielle de nature muqueuse se colorant par les réactions du mucus, 
et d’autre part d’éléments cellulaires d’aspect chondroblastique, dis- 
posés en groupes isogéniques axiaux ou coronaires, au sein d'une sub- 
stance fondamentale chondroide. 

Or, les faits que nous avons observés et décrits plus haut en detail 
montrent bien que, dans ce territoire, les cavités pseudo-kystiques 
prennent naissance suivant deux processus vraisemblablement conco- 
mitants d’une part de fonte autolytique et de dégénérescence mucoide 
des faisceaux collagénes, et d’autre part d’hypergénése de substance 
muqueuse aux dépens des formations chondro-mucoides interstitielles 
signalées plus haut. 

5° Du point de vue étiologique, nous n’insisterons pas sur les diffé— 
rentes hypothéses émises pour expliquer la formation de ces cavités 
pseudo-kystiques. Pour certains auteurs (Ollerenshan, Zadek et Jaffe, 
cités par P. Moure et René-Henri Martin), il convient de leur attribuer 
une origine embryonnaire : ces pseudo-kystes proviendraient d'inclu— 
sions endothéliales englobées par le cartilage au cours de son dévelop- 
pement. Pour d'autres auteurs, ils résulteraient d'un processus de dégé— 
nérescence kystique consécutif à un traumatisme. Si Kleniberg pense 
que l’origine traumatique de la lésion n'est pas absolument démontrée, 
Paul Moure et René-Henri Martin l’invoquent sérieusement, et cela moins 
a cause des troubles vasculaires que le traumatisme peut avoir créés, 
qu’a cause des zones cicatricielles post-traumatiques qui sont un terrain 
favorable pour le développement des lésions dégénératives complexes 
aboutissant a la transformation pseudo-kystique du ménisque. 

Dans notre cas, il ne faut pas oublier que le traumatisme initial avait 
été une entorse du genou. Or, l'on sait que, parmi les complications ou 
plutét les « lésions rés ilya 
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les lésions, d'une part inflammatoires, c’est-a-dire les méniscites, et 
d’autre part les lésions trophiques avec formations pseudo-kystiques. 
En conséquence, il est permis de penser. que, dans le cas qui nous 
occupe, la transformation pseudo-kystique du ménisque interne consi- 
déré parait bien consécutive a des troubles trophiques résultant d’une 

entorse. 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT D’ANATOMIE DE L’UNiVERSITE DE PEC 

(DIRECTEUR : PROFESSEUR SIGISMOND Törn) 


LYMPHATIQUES 
DE LA PARTIE PYLORIQUE DE L’ESTOMAC 


= 
par 
‘ 
“al. 
Charles ROHLICH 
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Quoique les lymphatiques de la partie pylorique aient été l'objet de 
nombreuses recherches, ils ne sont pas encore complétement connus. II 
s'agit encore de savoir si les vaisseaux lymphatiques du pylore sont en 
connexion avec ceux du duodénum : c'est 14 un probléme de la plus 
grande importance en ce qui concerne la propagation du cancer pylo- 
rique. Dans le but de résoudre cette question, j’ai fait des expériences 
sur lesquelles roule ma publication. 

Mes expériences ont été effectuées sur dix estomacs provenant, les uns 
denfants, et les autres d’adultes. Aprés avoir ouvert les estomacs, j’ai 
injecté du bleu de Berlin dans la muqueuse stomacale a 2 ou 3 centi- 
métres du pylore. Si on trouve exactement avec la pointe de l’aiguille 
la couche muqueuse, tous les vaisseaux lymphatiques de la partie pylo- 
rique peuvent étre injectés a la. fois. Au début de mes recherches, j'ai 
disséqué les préparations injectées aprés les avoir fixées dans du formol. 
Mais j’ai vite constaté que les meilleures préparations pour mon étude 
était celles que j’avais rendues transparentes par la méthode de Spal- 
teholz. J'ai fait également, à l'aide du microtome, des coupes épaisses : 
elles sont montées au baume canadien. 

Dans la muqueuse et dans la sous-muqueuse de la partie pylorique, 
injectée d’aprés la méthode ci-dessus décrite, on remarque un réseau a 
mailles trés serrées, composé de vaisseaux lymphatiques extrémement 
fins. La masse colorée, injectée dans ce réseau, se comporte différemment 
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a la jonction du pylore et du duodénum. Dans certains cas, elle n’atteint 
que la valvule pylorique et n’entre pas dans le duodénum. Dans d’autres 
cas, au contraire, elle franchit la valvule et envahit la premiére portion 


— 


Fic. 1. -— Lymphatiques de la paroi antérieure de la partie pylorique. 


D’aprés une préparation faite transparente par la méthode de Spalteholz: 
1, réseau lymphatique de la muqueuse et de la sous-muqueuse de la partie 
pylorique ; 2. jonction du duodénum et du pylore ; 3, collecteurs lympha- 
tiques. 


4 


du duodénum, c’est-a-dire le bulbe de cet organe sur une longueur de 1 


a 2 centimetres (fig. 1 et 2). 
On peut se demander si la masse colorée, entrée dans le duodénum 
du cété du pylore, a vraiment pénétré dans des vaisseaux lymphatiques, 


quelles sont les couches duodénales dans lesquelles 


et s'il en est ainsi, 
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ice 4, jonction du duodénum et du pylore. 
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se trouvent ces vaisseaux. A ces questions, la figure 3 donne une réponse 
calégorique. Cette figure-la représente une coupe du pylore et de la 
premiére portion du duodénum d'un enfant de huit mois. On peut 
remarquer que la masse injectée se trouve dans un systéme de canaux 
et que ces canaux d’un calibre fort irrégulier sont alternativement renflés 
et rétrécis, ce qui est caractéristique pour ce qui regarde les vaisseaux 


Fic. 2. — Lymphatiques de la paroi anlérieure de la partie pylorique 
et du bulbe duodénal injectés du cété de lestomac. 
Préparation faite par la méthode de Spalteholz: 1, réseau lymphatique de la 
partie pylorique; 2, lymphatiques du duodénum injectés du cété de l’es- 
tomac; 3, collecteurs lymphatiques communs au pylore et au duodénum; 


lymphatiques. La figure 1 montre aussi que la plupart des lymphatiques 
du duodénum, injectés du cété de l'estomac, se trouvent dans la sous- 
muqueuse, parmi les glandes de Brunner. Mais il y a des vaisseaux chy- 
liferes centraux et méme des vaisseaux lymphatiques de la tunique 
musculaire, qui sont également remplis. 

Il résulte de ce qui précéde que les lymphatiques de la muqueuse et 
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de la sous-muqueuse de la partie pylorique de Vestomac sont joints a 
ceux de toutes les couches du duodénum. Or, les injections ne rendent 
pas toujours évidente cette jonction. Le dispositif des collecteurs lym- 


4 


Fic. 3. — Coupe de la partie pylorique et du bulbe duodénal 

d'un enfant de huit mois. 

Les vaisseaux lymphatiques ont été injectés du cdété de la partie pylorique : 
1, muqueuse du pylore; 2, sous-muqueuse du pylore; 3, sphincter du 
pylore; 4, villosités duodénales; 5, sous-muqueuse du duodénum avec des 
glandes de Brunner; 6, couche musculeuse à fibres circulaires du duo- 
dénum; 7, couche musculeuse a fibres longitudinales du duodénum; 8, capil- 
laires lymphatiques de la muqueuse et de la sous-muqueuse du pylore; 
9, capillaires lymphatiques de la sous-muqueuse du duodénum; 10, vais- 
seaux lymphatiques de la couche musculaire du duodénum; 11, collecteurs 
lymphatiques naissants & la jonction du pylore et du duodénum. 


phatiques de la premiére portion du duodénum et de la partie pylorique 
explique ce fait. Ce dispositif diffère sensiblement de ce qui a été cons- 


Ne taté touchant le corps de l’estomac. 
On sait que les lymphatiques forment, dans la sous-muqueuse du corps 
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de Vestomac, plusieurs réseaux qui sont joints au réseau de la sous- 
muqueuse. Les collecteurs de ce réseau-la perforent la tunique muscu- 
laire; apres avoir parcouru la tunique séreuse, ils aboutissent aux gan- 
glions régionaux. Le nombre de ces collecteurs qui trouent n’importe 
ou. la tunique musculaire est assez grand. 

Le dispositif des réseaux lymphatiques de la muqueuse et de la sous- 
muqueuse est, dans la partie pylorique, le méme que dans le corps de 


lestomac. Il a méme des collecteurs qui percent la tunique musculaire, 


Fic. 4. Lymphatiques de la partie pylorique et du bulbe duodénal (schéma). 

J, cardia; 2, corps de Vestomac; 3, partie pylorique; 4, pylore; 5, bulbe duo- 
nal; 6, réseau lymphatique de la partie pylorique; 7, réseau lymphatique 
du duodénum; 8, collecteurs communs à la partie pylorique et au duodé- 
num; 9, collecteurs propres à la partic pylorique. 


mais ils sont bien inférieurs en nombre a ceux du corps de l’estomac. 
Il est impossible d'en constater la présence dans certains cas. C'est pour— 
quoi la lymphe de la muqueuse et de la sous-muqueuse de la partie pylo- 
rique de l'estomac ne s’écoule qu’en petite quantité a travers la tunique 
musculaire. La plus grande partie de la lymphe suit une autre voie 
qu’aucun auteur n'avait décrite jusqu’a présent. 

Cette voie-la est indiquée par les figures 2 et 4. A la valvule pylorique, 
ou plus exactement, au bord du sphincter pylorique, lequel se trouve 
du coté du duodénum, les réseaux lymphatiques de la muqueuse et de 
a sous-muqueuse du pylore se recourbent vers la tunique séreuse. Cette 
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partie recourbée des réseaux donne naissance aux collecteurs qui entrent 
dans la séreuse a la jonction du pylore et du duodénum. Le dispositif ! 
que je viens de décrire peut toujours ¢tre constaté, mais seulement 4 
l'aide de préparations transparentes. | 
Les collecteurs dont il s’agit sont d’une importance capitale en ce | 
qui concerne l’anastomose des lvmphatiques du pylore et du duodénum., | 
Il faut remarquer que c'est dans ces collecteurs que se déverse également 
la lymphe de toutes les couches du bulbe duodénal. Les lymphatiques ( 
de la partie pylorique et du bulbe duodénal s’anastomosent alors par 
des collecteurs communs. En tenant compte de ce fait, on peut — à mon 
avis — expliquer facilement pourquoi l’injection des lymphatiques duo- 
dénaux, pratiquée du coté du pylore, ne réussit pas toujours. Si les col— ( 
lecteurs communs sont libres, et qu’ils ne soient pas d'un calibre infé— 0 
rieur a la quantité de la masse injectée, cette masse-la n'entre pas dans ‘ 
le duodénum. Si, au contraire, la quantité de la masse injectée dans les : 
réseaux de la muqueuse et de la sous-muqueuse est trop grande pour . 
s’écouler par les collecteurs, elle remplit les lymphatiques du duodénum. 8 
J'ai souvent essayé d'injecter la masse colorée dans la direction con— t 
traire, c’est-a-dire de remplir les lymphatiques du pylore du còtè du . 
duodénum, mais cet essai est resté sans résultat, parce que la muqueuse a 
du duodénum était un peu digérée lorsque j'ai voulu Vinjecter. Il me , 


semble que cette expérience réussirait facilement sur une matière toute 
fraiche. 

L’anastomose des lymphatiques de la partie pylorique avec ceux du 
duodénum, anastomose dont je viens de parler, a une grande importance 


en ce qui concerne la propagation du cancer pylorique. La possibilité de 
la propagation de ce cancer dans le duodénum a été niée longtemps. 


Ainsi, Rokitansky, Kocher et Mikulicz ont prétendu qu'il s’arréte tou- . 

jours à la valvule pylorique. Mais Brinton attire l'attention sur des * 

cancers stomacaux qui ont franchi le pylore dans 16 cas sur 210 (6,6 “). q 

Borrmann, connaisseur excellent des cancers de l’estomac, a pu se rendre le 

compte, dans 32 cas sur 100, de ’envahissement du bulbe duodénal par 

le cancer stomacal. B 
Sur les données qui précédent, on peut regarder comme un fait indiscu- 


table que les cancers de la partie pylorique de l'estomac envahissent 
parfois le bulbe duodénal. Le fait que cet envahissement n'a lieu que dans 
certains cas s’explique vu le dispositif particulier (ci-dessus décrit) des 
lymphatiques de la partie pylorique de l’estomac et du bulbe duodénal. 


Nous avons constaté que la partie pylorique et le bulbe duodénal ont 
des collecteurs lymphatiques communs. Comme ceux-ci sont placés a la 


jonction du pylore et du duodénum, la lymphe de la partie pylorique 
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coule vers ses collecteurs dans une direction contraire à celle de la 
lvmphe du duodénum (fig. 4). Il est facile de comprendre — si on se 
base sur ce fait que les cancers du pylore ne peuvent envahir le duo- 
dénum tant que la circulation de la lymphe reste normale. Cela vient de 
ce que les cellules détachées de la tumeur primaire sont entrainées par 
le courant de la lymphe dans les collecteurs communs et non dans les 
lymphatiques du duodénum. II n'est pas vraisemblable que les cellules 
cancéreuses puissent entrer dans le duodénum, méme si elles avancent 
spontanément, par un mouvement amoeboide, parce qu'elles ne peuvent 
pas surmonter le courant contraire de la lymphe. 

Mais il en est tout autrement dés que le courant lymphatique est troublé, 
ce qui peut se produire si une inflammation ou un cedéme résultant du 
cancer comprime les collecteurs lymphatiques à la jonction du pylore 
et du duodénum, ou si ces collecteurs sont remplis par des cellules can- 
céreuses. Tous ces changements mettent obstacle a la pénétration d'autres 
cellules cancéreuses dans les collecteurs. Ces mémes changements, en 
genant la circulation, produisent un refoulement de la lymphe dans les 
territoires qui appartiennent aux collecteurs atteints, et interrompent 
ainsi le courant lymphatique par suite duquel les cellules cancéreuses 
n’ont pu étre pénétrées dans le duodénum du coté du pylore. 

Les cellules du cancer pylorique qui, les collecteurs lymphatiques étant 
libres, peuvent à peine entrer dans le bulbe duodénal, y pénétrent facile- 


ment dés que la circulation dans les collecteurs est anormale. 


_ ResumME. — Les lymphatiques de la partie pylorique de l’estomac ont des 
collecteurs communs avec ceux du bulbe duodeènal. 

Ces collecteurs prennent naissance a la jonction du pylore avec le duo- 
dénum. 

Les lymphatiques du bulbe duodénal étant joints par des collecteurs a 
ceux de la partie pylorique peuvent étre injectés du cété du pylore, si la 
quantité de la masse colorée injectée est supérieure au calibre des col- 
lecteurs. 

Les cancers du pylore peuvent se propager dans le duodénum (Brinton, 
Borrmann). 

Cette propagation du cancer pylorique n’a lieu que si la circulation est 
troublée dans les collecteurs lymphatiques communs à la partie pylorique 
de ’estomac et au bulbe du duodénum. 
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1 RECUEIL DE FAITS 


PROPOS DES ASPECTS ANATOMO-CLINIQUES 
DE LA TUBERCULOSE PRIMITIVE DU GLAND 
(CHANCRE TUBERCULEUX) (1) 


A 


par 


MI. Jean BRUNA TI 


La tuberculose externe localisée au gland parait avoir été reconnue 
pour la premiére fois par A. Fournier (2). Les observations de Ssaslist- 
scheff, Poncet, Malécot, Wickham et Gastou, et enfin celle de Gastou (3) 
lui-méme, relatent des cas de tuberculose primitive du gland chez l’adulte, 
parfois plus ou moins étendue sur le pénis et traitée le plus souvent par 
amputation du gland. Nous ne parlons pas des cas observés chez l'en- 
fant, alors qu'on pratiquait l'hémostase par succion après circoncision. 

Le diagnostic clinique de cette lésion unique et primitive du gland se 
confond pratiquement avec la connaissance de ses caractéres anatomo- 
pathologiques. Nous les avons déja envisagés dans une récente étude (4). 
Voyons comment nous pourrions les grouper en vue d’un diagnostic 
rapide permettant l’intervention chirurgicale, avant que les lésions aient 
beaucoup progressé en profondeur. Comment se présentera à notre exa- 
men le malade ? Le plus souvent une ulcération coiffant le gland l'em- 
méne à consulter : cette ulcération a érodé la muqueuse en surface et 
en profondeur. Ses dimensions assez conséquentes en général atteignent 


(1) Nous donnons ici la reproduction des coupes d’un cas qui nous est per- a 7 
sonnel. Ces trés belles microphotographies sont dues à l’obligeance de M. le 
professeur Mosinger, qui a reconnu le caractére tuberculeux typique des lésions. 7 
(2) Observation de Fournier, in Thése d’agrégation de Looten (1878). : 
(3) Observation de Gastovu, in Thése Movutuier. > 
(4) Revue de Chirurgie, mars 1937. ws 8 
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ou dépassent la surface d'une piéce de 50 centimes. Il est difficile de 
donner plus de précisions a cet égard. Sa forme, on la représenterait 
volontiers, polycyclique, à bords décollés et bleuatres, atones, avec un 
fond caséeux. En réalité, aspect chancriforme, syphiloide, de P'ulcé— 


ration tuberculeuse primitive est banal si l'on considére l’erreur de dia- 
gnostic relativement fréquente, qui a été faite. 

Nous aurions done a décrire a cette ulcération une forme typique 
macroscopiquement assez facile a diagnostiquer, et une forme syphi- 
loide a différencier d’avec le chancre induré. Mais il y a d'autres aspects 
selon la période d’évolution qu’a pu atteindre le chancre tuberculeux 
du gland, et il nous faut également citer une forme bulleuse ou herpé— 
tique caractérisée par une vésicule ; une forme gommeuse parfois 
pseudo-tumorale couronnant une élevure, une petite masse d’infiltration 
muqueuse; une forme chancrelleuse caractérisée par une volumineuse 
adénopathie inguinale, qui est un fait rare dans la tuberculose primitive 
et isolée du gland, avant son extension a distance. Certes, le processus 
tuberculeux déborde, toujours, la périphérie de lulcération, mais |’infil- 
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chanere tuberculeux primitif du gland peut donc se présenter à l'obser— 


vation sous cing aspects anatomo-cliniques. 
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tration réellement distante de la lésion initiale est assez longue a se 
produire, et elle a alors dépassé la phase chirurgicale d’élection. Le 


FIG. 2. 
4 4 SPECTS ANATOMO-CLINIQUES 


La forme bulleuse s’offre 4 l'examen comme un petit bouton blanc, 
une vésicule plus ou moins nette, parfois sur une base assez infiltrée. 
L’observation de Wickham Gastou (Soc. de Dermat., 18 avril 1895) la 
définit comme un „ petit bouton indolore qui, en quelques semaines, 
sexulcére, sans infiltration profonde >. 

Ssaslistscheff (vol. XV de Beiträge zur Path. Anat.) la décrit comme N 
« un petit bouton blanc purulent qui s’exulcére en trois mois >. 

Gastou (observation publiée in Thése de MovurTrier) parle d' « un 
petit bouton blanc sur la lévre supérieure, suivi de petite infiltration 


puis d'une lésion pénienne >». 
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Cette derniére observation, bien que se rapportant a une atteinte pre- 
miére de la lévre supérieure, rappelle assez la forme papillaire ou 
pseudo-tumorale caractérisée par cette infiltration tuberculeuse saillante 
et exulcérée. 

Fournier, enfin (in These d’agrégation, Looten, 1878), parle d'une sail- 
lie tuberculeuse 4 laquelle succéde rapidement une ulcération. 

Au point de vue diagnostic, il est remarquable que les aspects bul— 
leux ou papillaires de la tuberculose primitive du gland ont été toutes 
les fois confondus avec une lésion syphilitique. 

La forme syphiloide (Gastou) n'est que le deuxiéme stade d'une lésion 
avant débuté par un bouton blanc. Ecoutons plutot la suite de son obser- 
vation de Wickham et Gastou : 

« .. Petite tumeur exulcérée du fourreau de la verge, a bords vio- 
« lacés, pas d'infiltration profonde. On pense a un chancre induré, gan- 
« glions inguinaux isolés, durs, mais sans gros ganglion principal. Pas 
« de lésions tuberculeuses par ailleurs... Traitement par extirpation com- 
« plete de lulcération. Guérison. » 

Certes, dans les cas analogues, l’infiltration périphérique peut étre 
confondue avec l’induration du chancre syphilitique, et ’ulcération étre 
d’abord traitée comme telle. 

On pourrait étre surpris de voir cette observation de Wickham et 
Gastou, citée d’abord a propos de la forme bulleuse, puis ici au sujet 
de la forme syphiloide. Peut-on faire meilleure démonstration que ces 
aspects différents d'une méme lésion dépendant simplement du moment 
de examen clinique, par rapport a l’évolution du chancre tuberculeuz. 

« Chez le malade de Gastou et Wickham, le chancre avait débuté par 
« un petit bouton indolore » et, quelques semaines aprés, le malade 
se présentait à la consultation avec une ulcération prétant à confusion. 

Nous citons volontiers comme forme typique les cas relatés dans les 
observations de Kraske et de Malécot, pour lesquelles le diagnostic fut 
posé d’emblée. 

Observation VI de Kraske, in Beitrdge zur Path. Anat., 1891 : 
« Uleération a fond jaundtre; autour d’elle, la muqueuse de couleur 
bleuatre est décollée. Le fond caséeux et le décollement étendu font 


exclure le diagnostic d’ulcération carcinomateuse et celui d’ulcération 
vénérienne. Par ailleurs, le malade n'a pas de lésions tuberculeuses. 
Les ganglions de l'aine ne montraient rien qui ptt faire penser a 
une tuberculose existante ou guérie. Traitement par l’amputation du 
gland. » 

Observation IX de Malécot (in Ann. des Org. urin., 1893) : 

„ Uleération circonscrivant le méat; a bords légérement dentelés ; 
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mais non décollés et plutot décolorés. Les bords et le fond ne sécré- 


tent pas de pus et sont souples, non douloureux. 
« Aucun engorgement ganglionnaire. 


A la période d’état, l’aspect des lésions tuberculeuses primitives du 
gland est celui d’une ulcération irréguliére découpée en carte géogra- 
phique. 


Il y a en général empatement, mais les plans, plus profonds, peuvent 
etre mobilisés. L’induration véritable est une exception, et les erreurs 
de diagnostic avec la syphilis paraissent reposer davantage sur le défaut 
de réflexion que sur l’examen objectif des lésions. Toutefois, ’ulcération 
tuberculeuse peut simuler, a s’y méprendre, une lésion syphilitique 
(Gastou). Mais « le fond de l'ulcère avec des signes nets de destruction 
caséeuse, la couleur bleudtre, mais non rouge cuivre des bords, leur 
« mollesse relative, leur aspect creusé et le bord mal défini de l’ulcére 
sont plutôt contre la syphilis » (Ssaslistscheff). 

Nous dirons aussi que l’ulcération tuberculeuse primitive, pour étre 
prise pour un épithélioma, ne présente pas assez de tuméfaction et 
pas assez de néoformations. Les bords de l’ulcére qui, dans un épi- 
thélioma, sont plus tuméfiés, infiltrés, irréguliers, retournés, durs, 
saignant plus facilement, se distinguent au contraire dans les ulcéra- 
tions tuberculeuses primitives par une infiltration insignifiante et par 
leur mollesse. Ils sont creusés et saignent peu. Le fond de lulcére, 
quoique dans quelques endroits seulement, présente l'image de produc- 
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tions granuleuses trop distinctes et trop rapides. Les foyers de détritus 
caséeux qui les recouvrent se distinguent nettement des cones en 


a 


a 


forme de perles, qui sont si caractéristiques de l’épithélioma. » 
(Ssaslitscheff). 

Dictatiquement, on pourrait considérer qu’avant d’arriver au stade 
d’état, la lésion tuberculeuse primitive de la verge passe par trois 
périodes : 

La premiére période correspond a la forme bulleuse caractérisée loca- 
lement par une pustulette tuberculeuse, un bouton blanc ou une papille 
surélevée, 

La deuxiéme période offre localement une exulcération de la pustu- 
lette ou de la papille. Les bords non décollés ne sont pas polycycliques. 
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Ces deux premiéres périodes permettent la confusion avec le chancre 
induré. 

La troisiéme période est marquée par la progression de “'infiltration 
tuberculeuse, les bords se soulévent, deviennent nettement polycycliques. 
Le fond peut revétir un aspect caséeux. II y a, plus ou moins, infiltration 
à distance de l’ulcération. La lésion est typique. 

Cependant le diagnostic a pu étre discuté, méme a cette troisieme 
période; en effet, Vinfiltration tuberculeuse initiale produit parfois un 
cdéme localisé, une sorte de champignon tuberculeux qui s’ulcére au 
sommet, en une cupule un peu saignotante parfois. Ce cratére, couron- 
nant une papille d’aspect tumoral, peut en imposer pour une formation 
maligne. Mais le diagnostic sera toujours affirmé par : 

La biopsie, suivie d’examen histologique (trés nombreuses cellules 
géantes), et la recherche des B. K. sur la coupe. 

Enfin Vinoculation au cobaye d’un fragment broyé ou encore de la 
sérosité donnée spontanément par l’ulcére ou produite par grattage, 
confirmera le diagnostic. On peut toutefois lui reprocher la lenteur de 
la réponse. En effet, si ’évolution a été souvent longue : des mois, des 
années, elle peut au contraire étre trés rapide pour dévorer le gland en 
moins de trois mois. 

Outre l’examen clinique approfondi, ce sera donc aux examens micro- 
scopiques et aux réactions de laboratoire qu’on s’adressera surtout, pour 
un diagnostic trés précoce. 


+ (1) 
MaLEcor : Annales des Maladies des Organes gén., V, 1893, p. 838. 4 


Gastou : Presse méd., 25 décembre 1897, p. 395. 

SsasLitscHEFF : Beitrage zur Path. Anat., vol. XV, p. 118. 

KraskeE : Ibid., 1891. 

Wincknau et Gastou : Soc. de Dermat., 18 avril 1898. 

BanngT : « Tuberculose de la verge. Nouvelle pratique dermatologique. » (Thése, 
Lyon, 1892-93, p. 471.) 
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I. -- ASSEMBLEE GENERALE 


ELECTIONS 


La Société, réunie en comité secret, procéde a l’élection de son bureau. 
Sont nommés a l’unanimité des membres présents : po 


U— MM. P. Rou vx. 
AMEUILLE. 
MoNDOR. 
Secrétaire général ........... M. FuNK-BRENTANO. 
Secrétaire général adjoint..... M. Jacques DELARUE. 
7 Secrétaires des séances ....... MM. G. ALBorT. 
OLIVIER. 
..  M"* P. GAUTHIER-VILLARS. 
_ ALLOCUTION DE M. LE Recreur G. Roussy (président sortant). 
Mesdames, 
Mes chers collégues, = 


Mes chers amis, 


.4 
__L’heure a sonné pour moi de quitter cette Société Anatomique a laquelle 


pourtant m’attachent tant de liens du coeur et de l’esprit. D’autres devoirs 
me sont imposés que ceux vers quoi me dirigérent d’abord le choix de 
mes premiéres années. Je n’ai pas cru pouvoir m’y dérober; aussi me 
faut-il renoncer — et avec quel regret! aux laborieuses joies dont votre 
Compagnie m’avait comble. 

Notre Société, au long de ses cent et quelque dix années d’existence, 
ne s'est donnée que six présidents, et votre amitié voulut que je fusse l’un 
d’eux. De mon passage a la Faculté de Médecine, l'un des titres dont 
j’aurai le plus à coeur de m’enorgueillir sera, certes, celui d’ancien prési- 
dent de la Société Anatomique. 

La route est longue déja qu’ensemble nous avons parcourue, nous inté— 
ressant aux mémes questions, poursuivant les mémes buts, abordant les 
mémes problémes. Mais le temps s’en va, et l’on ne peut suspendre sa fuite. 
Me voici done au bout du chemin que je parcourais avec vous, et c'est 
seulement de mon regard le plus affectueux que désormais je pourrai 
suivre la marche par vous continuée. 

D’autres ici me remplacent et me remplaceront. Je les connais. Ce sont 
mes éléves, ce sont mes amis. Je les ai vus A l’ceuvre; je sais ce qu’ils 
feront. 

N’est-ce pas, Roger Leroux, qui venez de gravir les degrés de la chaire 
que je viens de quitter ? 

N’est-ce pas, Noél Fiessinger, qui m’allez succéder à la présidence de 
notre Société, à laquelle vous apporterez vos si parfaites connaissances de 
médecin et de biologiste? 
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N’est-ce pas, Delarue, dont la prudente gestion nous fut si précieuse ? 

Aussi bien n’éprouverai-je nulle inquiétude à votre propos. Vous réus- 
sirez par vos qualités propres et aussi parce que nos collégues, jeunes et 
anciens, vous aideront, vous soutiendront comme ils l’ont fait pour moi 
durant douze années. 

Et maintenant je veux dire mon remerciement a Rouvieére, notre trés 
dévoué vice-président; à René Huguenin, notre fidéle secrétaire général, 
dont la bonne humeur a marqué nos séances d'une atmospheère, d'un 
« climat » de bienveillante camaraderie; a nos zélés secrétaires Gérard- 
Marchant, Funk-Brentano, Guy Albot; à M"* Gauthier-Villars, notre 
aimable archiviste. 

Merci aussi a vous tous mes amis qui, par votre présence et vos travaux, 
avez permis que notre Société vive, prenne un essor nouveau et main- 
tienne dans le monde savant le prestige que lui donnérent ses glorieux 
ancétres. 

Glorieux s’il en fut, puisque ce sont Dupuytren et Laennec qui éclairent 
la naissance de notre Compagnie. L’un fait entendre de toute une généra- 
tion la lecon tirée des autopsies, fonde le Musée qui porte son nom et la 
Société dont nous nous réclamons aujourd’hui. 

L’autre débute 4 vingt-trois ans par les « Propositions sur la doctrine 
d’Hippocrate relativement a la médecine pratique ». II jette les assises de 
la médecine moderne et laisse, derriére lui, une ceuvre marquée au sceau 
du plus pur génie francais. Le siecle commence avec eux. Et Bichat, 
Cuvier, Corvisart, Pinel, entreprennent leur ceuvre libératrice et con- 
courent 4 accroitre le prestige scientifique de la France. 

Avec Jean Cruveilhier, le président qui succéde 4 Laennec, le temps 
ralentit un peu sa marche. Moins de génie sans doute, mais de la méthode, 
et ce got salutaire des évidences qui le conduira à des classifications 
logiques et nouvelles. Je ne reviendrai pas sur des mérites que j'ai déja 
exposés ici, à l'occasion du centenaire de notre Société. 

Mais voici Charcot, aux traits de génie lui aussi, qui, à la chaire d’Ana- 
tomie, puis à la Salpétriére, sera le continuateur de la doctrine anatomo— 
clinique de Laennec et le créateur de la Neurologie moderne. 

Puis viendra Victor Cornil qui, durant de longues années, fera béné- 
ficier les jeunes générations de sa vaste érudition. 

Enfin, ce sera Letulle et sa verve primesautiére et originale; puis 
M. Brault et son esprit critique, mais toujours bienveillant. 

C'est bien, Messieurs, un chapitre de histoire de la médecine du xix' 
et du début du xx° siécle que l'on pourrait écrire 4 l'aide de nos procés- 
verbaux, de nos communications, et en se référant a la multiforme activité 
de nos membres. Je ne m’y essaierai point, non plus que je ne tenterai 
de définir les fins de notre commun travail. Ces fins, nous les connaissons. 
Elles n’ont pas varié au sein de notre Compagnie, à l’exemple de ceux qui 
Vinstituèrent pour servir de « centre et de point de ralliement » a des 
hommes parvenus à ce moment de leurs études médicales ou l'on pratique 
volontiers le doute cartésien et I’ « on n’accepte pour vrai que ce qui ]’est 
effectivement >. 

Cette fidélité 4 nos buts, cette continuité dans l’effort, c’est ’héritage de 
nos grands devanciers, de Dupuytren et de Laennec. 

De méme qu’en biologie les caractéres dominants se retrouvent dans les 
genérations successives, de méme, au sein de cette famille formée par la 
Société Anatomique, est demeurée l’empreinte de ceux qui l’ont créée. 
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Tels les genes porteurs des caractères héréditaires se transmettent ainsi 
les traditions, les idées, quand elles portent en elles des forces qui en 
assurent la continuiteé. 

Notre Société reste donc et doit rester fière du double parrainage de 
Dupuytren et de Laennec. Parrainage symbolique qui confére à notre 
activité un sens auquel il m’est agréable de constater que nous sommes 
et que vous voulez demeurer fidéles. 


Laennec, Dupuytren. Tous deux a peu prés au méme moment de This— 
toire. L’un en Bretagne, 4 Quimper; l'autre 4 Pierre-Bussiére, en Limou- 
sin. De l'un, les landes et les bruyéres de l’Armorique ravissent les yeux 
d'enfant, avant qu'il ne vienne poursuivre a Paris sa glorieuse carriére. 

Dupuytren verra le jour parmi l'àpreté d'un sol ingrat dont Turgot a 
bien lamenté la misére. Nul réve, ni foi, ne ’habitera, mais bien une ferme 
volonté, une maniére de sévérité envers lui-méme, une ambition calme et 
dévorante, et le gout passionné des titres et des honneurs. 

Si l’esprit de Laennec est inductif, celui de Dupuytren se complait à la 
déduction. 

Médecin, Laennec est préoccupé avant tout de découvrir la lésion der- 
riére la maladie. Dupuytren est chirurgien, il a l'àme et l’habileté du chi- 
rurgien. Il a compris dans quelle direction s’engageait la Médecine de son 
temps. Et, ’ayant compris, il a voulu prendre sa part, une part impor- 
tante de l’ceuvre a construire. 

Mais Laennec brüle les étapes. II découvre l’auscultation médiate et 
force la gloire. Dupuytren, a la faveur d’opérations hardies, de lecons 
brillantes, ne se conquiert qu’une solide réputation. 

Laennec, par son génie, confine — de loin, il s’entend a Pascal ou a 
Newton. Dupuytren poursuit son labeur, tels les bicherons de ses foréts 
natales qui abattent leur arbre, avec persévérance. Génie aussi, si “'on 
veut, mais au sens où l’entendait Buffon, « de longue patience >». 

Tout semblable à son ceuvre, le visage de Laennec est affiné, émacié, 
éclairé par de grands yeux, bientòt dilatés par la fiévre. Dupuytren dresse 
sa téte puissante sur un corps rustre de bourgeois paysan. 

Rien d’étonnant done a ce que Laennec et Dupuytren en vinssent un 
jour a se heurter. Pressé de vivre, jaloux de son autorité, Dupuytren 
prend ombrage de l’influence croissante de Laennec. 

Mais il n’importe; le temps a estompé ces querelles des hommes, tandis 
que leur ceuvre grandissait. Pour justifier le culte qui leur est, aujour- 
d’hui, encore rendu, il n'est que de considérer l’histoire de notre Compa- 
gnie et les progrés que ses membres, fils, les uns comme les autres, de 
Laennec et de Dupuytren, ont fait accomplir à la pathologie humaine. 
Notre Société Anatomique a recu en héritage une large part du patri- 
moine scientifique de ces deux savants. 


Messieurs, depuis mon accession a la présidence de notre Société, ce 
dipléme, daté du 20 brumaire de I’an XIII, est accroché aux murs de mon 
laboratoire. Il constate que la Société Anatomique, fondée le 12 frimaire 
de l’an XII, au sein de l’Ecole pratique de Médecine de Paris, pour s’oc- 
cuper de recherches sur les sciences anatomiques et physiologiques, a 
recu, au nombre de ses membres, M. Dupuytren (Guillaume), né a Pierre- 
Bussiére, département de la Haute-Vienne. II porte la signature de son 
président, de Guillaume Dupuytren. 9 
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Si nous vivions en Islam, je tiendrai que ce dipléme est un talisman. 
Mais, en ces terres latines, ot: les fanto6mes refusent de vivre, j’y verrai 
tout simplement un symbole. Et parce qu’il est effectivement symbolique, 
ce diplome, je le veux déposer, à mon tour, sur Ja table de notre nouveau 
président, de mon ami Noél Fiessinger qui, continuant la course commen- 
cée voici plus d’un siécle, le transmettra sans doute un jour jour que 
je souhaite lointain — a son successeur. 


ALLOCUTION DE M. LE PROFESSEUR N. FIESSINGER (président) 


Puisque votre indulgence m’y oblige, puisque ’honneur que vous me 
aites me confond, je dois bien vous dire combien et pourquoi je me sens 
écrasé par la présidence de cette Société Anatomique. Ce n’est pas que je 
ne l’aime pas, comme vous, comme vous tous, notre ancienne, mais tou- 
jours jeune Société. 12 frimaire an XII, cela lui donne l’age d'une bien 
vieille arriére-grand’mére. Mais a-t-elle réellement son Age ? 

Pour mon compte, je lui ai connu deux vies. Quand je fis sa connais- 
sance, j’étais interne des Hopitaux : c’était en 1905, a occasion d'une 
communication que je vins y faire avec un émoi difficilement contenu 
sur une perforation de la grande valve mitrale. A ce moment, elle tenait 
ses assises à la chapelle des Cordeliers, dans une salle vétuste et sans 
lumiére. Son bulletin vert et son papier gris n’avaient pas grand aspect. 
Mais on y travaillait: Letulle, Brault, en étaient l'àme. Malgré l'ardeur 
que pouvaient mettre les maitres éminents qui la fréquentaient, la Société 
Anatomique était bien vénérable, Aussi les jeunes, dont j’étais encore, ne 
liaient pas facilement leur enthousiasme a ses habitudes routiniéres. 

Elle était toute préte de s’effondrer dans sa majesté dystrophique quand 
celui dont vous me chargez de continuer l’ceuvre entre en scéne en occu- 
pant la chaire d’Anatomie pathologique, le 4 mai 1925. Le professeur 
Roussy posséde une puissante vitalité qui, telle une hormone bienfaisante, 
rajeunit tout ce qu’il touche. Et la Société Anatomique, qu’il préside, de 
grand'mère qu'elle était, se métamorphose en la plus gracieuse des jeunes 
filles. La salle de ses réunions s’éclaire, des appareils de projections s’y 
montrent, des microscopes nouveaux y poussent et le bulletin, le vieux 
bulletin à la couverture verte et toujours froissée, devient une belle revue 
cartonnée avec un papier de luxe, avec des images bien venues. On 
lachéte, on la lit. Faire une communication n'est plus un enterrement, 
mais bien un baptéme. Alors l’école de Roussy se développe, s’étend; il 
en sort des professeurs illustres pour toutes nos Facultés de France. Le 
professeur Roussy organise ces séances pléniéres qui, dés le début, ont 
le suecés que vous avez connu. On y vient du monde entier. En 1929, 
les professeurs allemands d’Anatomie pathologique se joignent à nous 
et se montrent heureux de renouer avec nous des relations de cordiale 
amitié. C’était un beau début. Cette séance de 1929 a été l’origine de la 
Société de Pathologie géographique dont le professeur Askanazy (de 
Genéve) reste l’'animateur. L’esprit continue, notre président en avait été 
Vétincelle. 

Et, pendant ce temps, les laboratoires de l'Institut du Cancer s’ou- 
vraient en 1930, puis, en 1934, l’Hopital. Comment, avec toutes ses occu- 
pations, a-t-il pu, notre cher président, continuer a produire ici recher- 
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ches originales, la article du cancer du Traité de Médecine, avec le 
professeur Leroux et Maurice Wolf (de Strasbourg); puis, avec R. Leroux 
et Oberling, le Précis d’Anatomie pathologique. Ajoutez a cela le décannat, 
le rajeunissement de notre Faculté, la construction de la jeune Ecole pra- 
tique, et vous n’avez qu’un faible apercu de ce que fut cet animateur 
prodigieux. 

C’est bien la raison qui me conduit ici; son activité incessante a fait 
sauter les cadres : la fonction fait l'organe, c'est une loi de la biologie. 
Il a fallu donner a cette activité le vaste champ du rectorat. Perte pour 
nous, car le Recteur Roussy n’est pas de ces hommes qu’on puisse conti- 
nuer et, par conséquent, encore moins remplacer. L’>homme aimable et 
souriant qui sut faire travailler tous ceux qui l’entourérent, gagnait les 
amitiés de ses collaborateurs. Il veut bien rester prés de nous. Le rec- 
torat, ses honneurs et ses charges ne nous l'enlèvent pas. 

Il me faut essayer, comme président de la Société Anatomique, de con- 
tinuer une partie de son ceuvre. D’avance, je vous le dis, vous pouvez 
compter sur mes efforts, sur ma bonne volontè, certain de trouver, dans 
Vamitié de celui qui m'a désigné a vos suffrages, un solide soutien et 
de précieux conseils. J’y serai aidé par l’activité de notre vice-prési- 
dent, le professeur Rouviére, et par la sympathie cordiale de nos nou- 
veaux vice-présidents, le docteur Ameuille, médecin des H6épitaux, et le 
professeur agrégé Mondor, chirurgien des Hopitaux. Notre secrétaire 
général Huguenin, qui fut notre organisateur dans ces dernières années, 
demande de laisser 4 d’autres ce secrétariat général qu’il dirigeait avec 
cette attention parfaite et cette énergie souriante. Nous le regrettons tous, 
mais nous savons qu’en passant le flambeau a Funk-Brentano et à Delarue, 
il le confie à deux nouveaux secrétaires généraux qui s’efforceront de 
continuer son ceuvre et de s’en acquitter avec autant d'habileté. 

Il me reste, mes chers collégues, 4 vous faire part de nos projets. Ils 
sont simples : continuer dans la méme voie le chemin si bien tracé par 
mon prédécesseur, le Recteur Roussy. Ouvrir notre tribune aux jeunes 
comme aux ainés, tant en anatomie, en histologie, qu’en anatomie patho- 
logique, en physiologie et en pathologie expérimentale. La Société Ana- 
tomique est une société de jeunes: elle doit le rester. Il faut que notre 
tribune soit accessible 4 tout travailleur, 4 tout chercheur, méme a ceux 
qui commencent. De temps en temps, nous demanderons une « commu- 
nication développée » & ceux qui nous sembleront mériter d’exposer 
plus amplement leurs recherches et leurs travaux. C’est cet esprit qui doit 
nous diriger. Nous le pouvons, nous le devons. Trop de jeunes se trou- 
vent hésitants, inquiets de ne pouvoir prendre place dans les équipes 
de demain. Je voudrais que notre Société soit pour eux un tremplin. 
Nous les aiderons de toutes nos forces à se créer un nom scientifique. 
Point ne suffit d’arriver à des concours difficiles il est vrai, mais si 
surannés dans leurs méthodes; il faut savoir chercher, aimer l'analyse, 
soigner ses techniques, raisonner avec prudence sinon avec adresse, 
aborder la synthése avec joie, non sans critique ni sans discipline. Le 
chemin s’ouvre devant les jeunes, comme devant toutes les activités. La 
Société Anatomique, a ceux-la, tend la main; la vieille dame, toujours 
jeune et coquette, les recevra avec joie et avec ce coeur enthousiaste que 
n’a pas altéré son long siecle d’existence. Et c'est sous ce symbole de 
jeunes activités que je vous invite au travail et a l’étude. 
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Mon cher Recteur, nous continuerons, comme si vous étiez toujours la; 
la Société Anatomique reste votre et nous espérons que, de temps en 
temps, vous quitterez la Sorbonne et que vous viendrez chez vous nous 
aider de vos conseils, de votre expérience et de votre toujours jeune 
enthousiasme. 


RAPPORT DE M. HuGUENIN (secrétaire général). 
Mes chers collégues, 


Quitte à bouleverser la tradition, je me serais volontiers gardé d'un 
risque périlleux. Mais le danger que je cours a prendre la parole, sitot 
vos présidents, est pour moi compensé par une heureuse sauvegarde. Mon 
oraison peut bien étre dépourvue de tous les caractéres qu’exigent d’elle 
rhétoriciens ou grammairiens, personne n’aura cure de la juger. A qui 
viendrait-il 4 l’esprit d'en discuter l’orthodoxie littéraire aprés le dis- 
cours du successeur de Robert de Sorbon. 

Trop bien servi déja par cette circonstance de choix, je puis sans doute 
pousser davantage l’audace et vous dire les raisons qui rendent nécessaire 
— le mot n’est pas excessif — la harangue que je vous impose. Votre 
secrétaire général de dix années vous doit, ce me semble, les raisons de 
sa retraite. 

N’imaginez pas, je vous en conjure, que joue déja pour moi J’obligation 
créée par l'abaissement général de la limite d’age. Ne me jugez pas non 
plus jeune présomptueux, qui se croit puérilement obligé d’imiter les 
grands, de « faire comme son patron ». Faites-moi la grace enfin de ne 
pas taxer de désertion un départ que les plus aménes d’entre vous vou— 
dront peut-étre me dire prématuré. 

Ce faisant, vous ajouteriez à ma peine et à la mélancolie que j'ai de la 
page qui tourne. Mon poste, je l’aimais point seulement de l'attachement 
que crée l’accoutumance, mais avec cette ardeur vivifiante qu’a l’acteur 
pour son röle, serait-il réduit à la simple « utilité », comme l'on dit au 
theatre. Et puis surtout je l’aimais pour ce sentiment, que le médecin 
connait bien, qui le lie au malade considéré comme perdu et soudain 
ressuscité, n’y serait-il pour rien. Certes, ma part ne fut que contempla- 
tive lorsque la Société Anatomique, perfusée d'un flux de pétillante jeu- 
nesse par M. Roussy, s’anima d'un renouveau qui surprit l'un et l'autre 
monde. Mais cette métamorphose percuta en moi le réflexe de l'infirmière, 
qui s’attache a l'agonisante sauvée par la miraculeuse habileté de l’opéra- 
teur. Or, ce sentiment, dont la cristallisation fut si fréquente aux ambu- 
lances des armées, se double constamment d’un autre. C’est une admira- 
tion intégrale pour le chirurgien et qui porte en elle une atmosphére 
d’affectueux respect, d’indéfectible dévouement. 

La fut le magnifique bénéfice de ma charge. Je me trouvai -— 6 heu- 
reuse fortune ! associé intimement a cette fulgurante activité créatrice 
qui illumina toute notre orbe médicale. Car la Société Anatomique attira 
a ses Congrés, que le président tenait 4 appeler, sans prétention, « Réu- 
nions pléniéres », des savants des cing parties du monde. Helléne 
moderne, concevriez-vous qu’Archelaiis, je n’ose parler d’Euripide, ne 
soit pas épris du siécle de Périclés. 

Vous percevrez, mes chers collégues, la puissance des motifs qui m'at- 
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lachent à notre Société Anatomique et comme, ce soir, j'ai de la peine et 
j'ai le coeur gros. 

Voici que ma tristesse s'augmente d'un angoissant remords: celui 
d’abandonner la prestigieuse pléiade qui va présider désormais au destin 
de votre Société. 

Maitres, qui furent presque tous les miens propres, que j’admire et que 
j'affectionne, qui tous avez bien voulu me dire et, qui est bien plus, me 
prouver, que vous avez pour moi de vifs sentiments d’amitié, je vous 
demande de pardonner à mon absence auprés de vous, si vous imaginez 
possible que ma collaboration puisse, ne füt-ce qu'un seul moment, vous 
faire faute. Il n’en sera rien d'ailleurs, puisqu’une favorable occurrence 
me permet de partir avec le contentement de vous léguer un — que dis-je 
— deux Colberts. 

Je m’avise, tard sans doute a votre gré, que je vous ai tout dit, sauf ce 
que je vous devais. Pourquoi donc rompre ces liens étroitement serrés 
par les souvenirs de dix longues années ? Peut-étre bien parce que l'im— 
pitoyable force de Vhabitude a étouffé le zéle que j’ai pu un moment 
déployer pour notre communauté. 

Peut-étre aussi parce que, si peu lourde soit la charge, elle capte néan- 
moins des instants que les temps présents de ma destinée requiérent pour 
d’autres soucis. Qu’importe d’ailleurs de chercher dans le labyrinthe des 
déterminismes, qui se résument ici à une simple déterminaison. Mettons 
que celle-ci me soit dictée par le désir que j’ai de servir jusqu’au bout, 
et pour le mieux. La Société Anatomique a sa mission et sa place trés 
personnelle parmi les autres. En m’éternisant dans ma charge, j’aurais 
l'air de vouloir hausser notre petite académie au rang de celles qui ont 
d’autres titres de noblesse et qui, seules, pour cela, ont le droit d’avoir un 
secrètaire « perpétuel >. 


* 


COMPTE RENDU FINANCIER (M. J. DELARUE, frésorier). 


Mes chers collégues, 

Les comptes de la Société Anatomique, pour l’exercice 1937, peuvent 
se résumer ainsi : 


RECETTES 
Produit des cotisations et du recouvrement des frais d’expédition 
des Annales d’Anatomie j,ẽ,ů 29.143 50 
Revenus de la Société Anatomique et intéréts des fonds placés. 1.471 15 


DEPENSES 
Frais @impression du Bulletin... 13.500 » 


Frais de secrétariat, étrennes, ete 1.450 „» 


— U¶A„—f â“c 12.070 10 


Solde créditeur au 31 décembre 1937: 
60.275 fr. 75, 
contre 48.205 fr. 65 au 31 


décembre 1936. 
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Sur ce total, la somme de 56.493 fr. 95 est disponible a la Maison 
Masson et C, et 3.781 fr. 80 représentent le solde créditeur de notre 
compte courant au Crédit Algérien. II convient d'en déduire, comme 
l'année derniére, la somme de 1.500 francs, partie non attribuée du prix 
Debat 1932, qui est au passif de notre Société. 

Les bénéfices réalisés par la Société Anatomique, en 1937, proviennent 
de l'éèdition de notre Bulletin; ils se montent a 15.643 fr. 50. Mais le solde 
bénéficiaire net de notre année financiére est seulement de 12.070 fr. 10, 
parce que nous avons affecté une partie de nos ressources à notre biblio- 
théeque. Un peu plus de 3.500 francs ont été ainsi utilisés pour des reliures 
indispensables, ajournées pendant les années de deficit. 

Votre trésorier vous rappelle encore que, en 1935, notre regretté col- 
legue Durante a fait a la Société un legs de 25.000 francs. Tous droits et 
taxes payés, il nous est resté 17.000 francs que nous avons transformés 
en 705 franes de rente francaise 3 % perpétuel. La Société Anatomique 
sera probablement d’avis de réserver cette rente annuelle à une fonda- 
tion autonome, et d’en fixer trés prochainement les conditions et moda- 
lités d’attribution. 

Aprés les inquiétudes que nous ont données nos finances, il y a trés 
peu d’années, nous voici pourvus aujourd’hui d’une marge de sécurité 
qui permet a notre trésorerie de respirer a l’aise. 

En quittant les fonctions de trésorier, je tiens a souligner que c’est a 
vous tous, mes chers collégues, et 4 nos éditeurs, MM. Masson et C“, que 
nous devons cet heureux résultat. J’exprime aux uns et aux autres toute 

ma gratitude. 


II. — 


COMMUNICATIONS 


DEUX NOUVEAUX CAS D’OSSIFICATION 
DE L’APPAREIL HYOIDIEN CHEZ L’HOMME 


par 
Olivier, Théodoresco et Moros. 


Pai ’honneur de vous présenter, au nom de MM. Olivier et Moros, et 
en mon nom personnel, deux cas nouveaux d’ossification de l'appareil 
hyoidien, l'un sur le vivant, l'autre sur un crane sec: 


OBSERVATION I. II s’agit d'un crane préparé présentant un appareil 
hyoidien complet, réduit des deux cétés A deux piéces osseuses. 

La chaine hyoidienne droite est représentée par deux os: un stylohyal ayant 
une longueur de 30 millimétres et un diamétre de 6 millimétres, trés peu volu- 
mineux, en pyramide quadrangulaire à base supérieure, légérement concave en 
dedans et intimement soudée à la base du crane et à l’os tympanal sans ligne 
de démarcation, à sommet inférieur soudé également à la deuxiéme piéce 
osseuse par un renflement articulaire. 

L’épihyal ne se distingue pas, mais un certain degré de courbure se voit à sa 
partie supérieure, traduisant la soudure primitive de ces deux os. 

Le cératohyal ayant une longueur de 53 millimétres et un diamétre de 4 mm. 7, 
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de volume moindre, irrégulièrement cylindrique, son extrémité supérieure est 
plus élargie pour venir s’engrener avec le stylohyal. Son extrémité inférieure, 
plus effilée, présente une tubérosité à sa terminaison, plus marquée en avant 
en forme de calotte. 

La chaine hyoidienne gauche est représentée par un stylohyal long de 34 mil- 
limétres, d’un diamétre de 7 millimétres, plus volumineux que celui de droite, 
à concavité interne, soudé intimement à la base du crane et 4 l’os tympanal. Son 
extrémité inférieure présente un renflement articulaire, le double de celui de 
droite. 


Le cératohyal ayant une longueur de 40 millimétres et un diamétre de 50 mil- 
limétres, presque cylindrique 4 sa partie supérieure, est aplati dans sa moitié 
inférieure. Son extrémité inférieure présente une tubérosité en forme de cham- 
pignon. 


CaRACTERES comMuNS. — L’épihyal ne se distingue pas, mais un certain 
degré de courbure se voit à la partie supérieure des deux stylohyals, traduisant 
la suture primitive. 

2° Les stylohyals et les cératoyals s’articulent au moyen de deux tubérosités 
soudées, mais différenciées par une coudure circonférentielle plus caractérisée 
a droite. 

Les deux cératohyals présentent une courbure en S italique prouvant, 
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vraisemblablement. la fusion du cératohyal, du cératohyal accessoire et de 
lhypohyal. 

4° Les chaines osseuses se terminent d'un cété comme de l'autre par deux 
renflements, celui de droite plus marqué. 

OBSERVATION II. — Nous vous présentons maintenant un deuxiéme cas 
d'ossification de l'appareil hyoidien, cette fois unilatéral, chez un sujet vivant. 


M. G., agé de trente-huit ans, exergant la profession d’ajusteur de métal- 
lurgie, consulte en mai 1937 pour une douleur siégeant dans la région sous- 
maxillaire droite, douleur remontant a trois ans environ et coincidant avec © 
une électro-coagulation de l'amygdale droite. Il accusait des impressions de 
géne, des sensations de corps étrangers sous l’angle droit du maxillaire infé- f 
rieur. I] est à signaler que ces symptòômes étaient exagérés par la déglutition 
de la salive, mais ne se manifestaient guére au passage du bol alimentaire. 

Quelques mois plus tard, le malade sentit nettement avec sa langue la pré— 
sence d'un corps solide, fusiforme, faisant saillie dans la cavité buccale. GE ne 
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dans la mastication, le sujet, introduisant un doigt dans la bouche, brisa Ja 
saillie et eut aussitét la sensation de soulagement. Mais quelques jours plus 
tard, les douleurs apparurent dans la région sous-maxillaire droite plus tenaces, 
irradiant vers la mastoide, les régions sous-occipitales et sus-scapulaires 
droites. Elles s’accompagnaient des troubles de la vision, sensation de bouche 
amére, sans hypersalivation. Un mois plus tard, il accusa de nouveau la sen- 
sation de corps étrangers, cette fois-ci plus génante que jamais. 

Devant la persistance et l’évolution de l’affection, il décida de nous consulter. 

A examen, nous nous trouvons en présence d'un sujet trés muselé, fré- 
quentant assiddment les salles de sports, apparemment bien portant. 

Les signes fonctionnels sont les mémes que ceux décrits ci-dessus. La recher- 
che de signes physiques nous montre : 

A Vinspection : Les téguments extérieurs ne présentent rien d’anormal. L’exa 
men de la bouche et du pharynx révéle une saillie de la muqueuse sur 3 cen 
timétres de longueur et un demi-centimétre de largeur, faisant un repli oblique 
en bas et en avant entre les piliers antérieurs et postérieurs. 

A la palpation : Douleurs nettes sur une ligne allant de la mastoide droite 
4a Vos hyoide. Le toucher buccal nous montre sous le repli de la muqueuse, 
dont nous avons parlé ci-dessous, un corps é¢tranger, fusiforme, d'une souplesse 
relative, pouvant lui imprimer des mouvements de latéralité, dont la base sié- 
gerait à la base du crane. 

En présence de cet ensemble de sympt6émes, nous avons pratiqué une radio- 
graphie de la région qui nous montra un appareil hyoidien anormalement 
ossifié à droite. 


Caractéres. — La radiographie prise en position oblique nous montre les 
caractéres morphologiques suivants : 

Chaine hyoidienne droite ossifiée, réduite à deux piéces osseuses: le stylo— 
hyal et le cératohyal : . 

Le stylohyal de forme cylindrique, long de 40 millimétres, son extrémité 
inférieure légéremené enflée, se soude avec le cératohyal assez intimement. 
Entre les deux osselets, une dépression circulaire, en gouttiére, marque le point 
d@union. Sa direction est en bas et en avant. 

Le cératohyal effilé, plus long, présente à son extrémité supérieure un tuber- 
cule volumineux qui s’articule avec le stylohyal. Son corps présente une cour- 
bure en S italique avec un renflement médian. Il se termine en pointe. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie du professeur Olivier, 
de la Faculté de Médecine de Paris.) ni 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DE LA CHARGE HISTOLOGIQUE 
ET CHIMIQUE EN GLYCOGENE DES FOIES DE CHIEN PERFUSES 


: 
* * — * 
Bareillier et G. Gajin. 


A l'occasion des perfusions hépatiques faites au Laboratoire de Patho- 
logie expérimentale, sous la direction de M. le professeur Noél Fiessinger 
et de M. le professeur agrégé Henri Bénard, et avec la collaboration de 
L. Dermer, nous avons, a la fin des expériences, procédé a des préléve- 
ments de foie en vue d’examens chimiques et histologiques. 

Nous avons notamment examiné les modifications des réserves du gly- 
cogéne hépatique au cours des perfusions, et il nous a paru intéressant 
d’étudier parallélement les résultats obtenus par ces deux méthodes; 
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tous nos examens portent sur des foies perfusés a l'état isolé, hors de 
animal, avec du sang de chien défibriné et citraté maintenu a une tem- 
pérature de 38° et à une charge normale d’oxygéne. 

Le chien dont le foie est perfusé est un chien de 8 a 11 kilos environ, 
auquel on fait absorber, pendant les quatre jours précédant l’expérience, 
40 grammes de sucre par vingt-quatre heures. 


16. 1. — Coupe de foie de chien colorée par la méthode de Best. 
(Gross.: 130. Photographie de l'Institut du Cancer.) 
On remarquera, dans cette photographie, la répartition diffuse du glycogéne qui 
fonce, sous forme de granulations, intérieur des cellules hépatiques. 
(Dosage chimique : 11 gr. 66 %.) 


Le sang arrive à la veine porte sous une pression de 15 a 20 centi- 
metres d’eau, et le débit est de 200 à 250 cc.-minute pour un foie de 
200 grammes, dans les cas les plus favorables. Mais il arrive que pour 
obtenir des débits de 100 et méme 80 cc.-minute, nous soyons obligés 
@élever la pression à 25 et méme 30 centimeétres. 

La durée des perfusions est en moyenne de trois à quatre heures. 


: 
5, 


428 _ SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 178 

C'est a la fin de l'expèrience que nous examinons le foie et que nous 
en prélevons des fragments, aux fins d’examens chimiques et histolo- 
giques. 

Les dosages chimiques ont été faits par M. M. Herbain. 

Les préparations histologiques ont été colorées à ’hématéine-éosine et 
au carmin de Best. 


Fic. 2. — Coupe de foie de chien colorée par la méthode de Best. (Gross. : 130.) 
On remarquera que les travées qui entourent l’espace porte ont encore, sous la 
forme de grains foncés, leur charge en glycogéne normal, tandis que la 
région qui entoure le centre du lobule a perdu toute sa charge en glyco- 

1 i 2 727 
géne. (Dosage chimique : 0 gr. 72 %.) wes Wa * 


Lorsque la circulation artificielle s’effectue sans incident, le foie garde 
généralement une apparence normale. Il est chaud, sans aspect livide et 
ne présente ni marbrures, ni taches ecchymotiques. Mais l'état du foie 
: a la fin des expériences dépend essentiellement du débit et de la pression 
sous laquelle il a été perfusé. 

Ainsi que nous l’avons déja signalé, dans les conditions habituelles le 
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débit de la perfusion se stabilise au cours de la premiére demi-heure de 
250 ec.-minute, sous une pression de 15 à 20 centimétres d'eau. 


Il se maintient ainsi pendant toute la durée de la perfusion, avec par- 
fois un léger fléchissement a la fin des expériences dont la durée dépasse 
quatre heures. Quand, pour des circonstances techniques, le débit se 
ralentit à 100 ce. minute et que nous devons augmenter la pression a 
30 centimétres d’eau, le foie est alors congestif, turgescent; il présente 


Fic. 3. — Coupe de foie de chien colorée par la méthode de Best. (Gross.: 130.) 


Le glycogéne a complétement disparu des travées hépatiques, 
dont les cellules apparaissent complétement vides. (Dosage chimique: 0 gr. 45 %.) 


aspect du « foie cardiaque » et, à la section, il laisse échapper une 
grande quantité de sang. 

Histologiquement, l’aspect des préparations de foie varie parallélement. 

Dans les premiers cas, l’aspect trabéculaire et la disposition lobulaire 
du parenchyme hépatique sont conservés. Et il n’y a pas de lésion con- 
gestive. 

Au fort grossissement, la cellule hépatique est d’aspect normal. 
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Sur les préparations colorées a l’hématéine-éosine, les cellules en charge 
de glycogéne sont des cellules claires à cytoplasme peu dense et a noyau 
normal. 

Les cellules qui ont perdu leur glycogéne présentent d’abord un aspect 
vacuolaire, puis deviennent granuleuses sur toute leur étendue avec pyc- 
nose du novyau. 


Coupe de foie de chien colorée a ’hématéine-éosine. (Gross.: 850.) 


Les * hépatiques qui, sur les préparations colorées à la méthode de Best. 
étaient bourrées de glycogéne, apparaissent vides, avec un protoplasma clair 
* Ce sont des cellules normales. (Dosage chimique: 11 gr. 66 %.) 


Dans les autres cas, si l' aspect général du parenchyme est conservé, ce 
dernier présente des lésions congestives caractérisées par une distension 
des sinusoides d’autant plus marquée que l’expérience a duré plus long- 
temps et surtout que la pression d'irrigation a été plus élevée. Sur quel- 
ques préparations, on note en outre l'existence de nappes d’hématies dis- 
sociant les travées hépatiques. 

Nous devons signaler enfin que les foies les plus riches en glycogéne 
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sont en général ceux qui nous donnent un gros débit sous une pression 
faible. 

Nous allons maintenant étudier, sur les préparations colorées par la 
méthode de Best, la répartition du glycogéne dans le foie en général, 
dans le lobule et dans la cellule. 

Nous avons soin, quand nous pratiquons nos prélévements, aussi bien 


Fic. 5. — Coupe de foie de chien colorée a Uhématéine-éosine. (Gross. : 850.) 


Aspect des cellules hépatiques vides de glycogéne par la méthode de Best; 
elles apparaissent petites, rétractées, granuleuses. (Dosage chimique : 0 gr. 45 %.) 


pour les examens histologiques que chimiques, de prendre dans chaque 
lobe plusieurs fragments intéressant la périphérie et la profondeur de 
organe. 

Sur les préparations ainsi obtenues, la répartition du glycogéne dans 
le foie nous a paru sensiblement uniforme avec peut-étre, sur certaines 
coupes, une trés légére majoration au niveau de sa périphérie. 

Dans le lobule, au contraire, nous avons remarqué trois aspects diffé- 
rents de la répartition du glycogéne. 
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Dans une premiére série de préparations, le glycogéne, qui se trouve 
en grande abondance, est uniformément réparti dans tout le lobule. 

Dans une autre série, le glycogéne, qui est en moindre quantité, est 
uniquement disposé autour des espaces portes. On n’en trouve plus traces 
dans la région centro-lobulaire. 

Dans une troisiéme série enfin, nous ne trouvons plus traces de gly- 
cogéne dans nos préparations. 

Cette répartition topographique du glycogéne, nous l'avons comparée 
avec les résultats quantitatifs obtenus par dosage chimique : 


CHARGE HAUTE: Répartition du glycogéne réguliérement dans tout le lobule, 


tetas et 3 grammes. 


* 


Hauteur Dosage 
Durée de la chi 255 

de fleche Substances employées 

l'expérience (1) glycogéne 
H. GR. 
2 40 2,86 Insuline. 5,02 
3 15 2,95 Insuline A (2), Insuline B. 3,08 
3 3,35 Vagotonine. Insuline A. 3,37 
2 40 4,43 Insuline C. Insuline D. 4,13 
4 3,97 Thyroxine. Insuline A. 4,60 

4 10 3,61 Insuline E. Insuline E. Insu- 

line A. 4,86 

2 26 3,73 Adrénaline. 6,47 
3 35 7,17 Insuline A. Insuline A. 7,34 
2 50 2,71 Insuline A. 11,66 
3 3,38 Vagotonine. 8,96 


CHARGE BASSE: Le glycogéne se trouve autour de lespace porte. 


4 30 3,47 Ephédrine. Adrénaline. 0,72 
Adrénaline. Insuline A. 
3 25 1,24 Insuline D. Insuline A. 0,73 
3 45 2,42 Vagotonine. Insuline A. 2,80 
3 15 2,10 Insuline F. Insuline A. 2,91 
3 35 4,89 Adrénaline. 1,22 
CHARGE NULLE: Disparition compléte du glycogéne. 
3 30 2,13 Post-hypophyse. Insuline A. 0,26 
15 1,40 Post-hypophyse. Anté-hypo- 
physe. Insuline A. 0,31 
3 15 1.74 Thyroxine. Insuline A. 0,37 
4 15 5,47 Adrénaline. Adrénaline. 0,45 
415 3,37 Cocaine. Insuline A. 0,61 


Sur nos préparations, les charges hautes de glycogéne correspondent 
donc a des dosages chimiques donnant des chiffres de glycogéne résiduel 
de 3 grammes pour cent et au dela. 

Les charges basses correspondent a des chiffres oscillant entre 0 gr. 70 


a4 Et enfin les charges nulles se rapportent a des foies ne présentant 
(1) Nous appelons fléche glycémique l’élévation totale de la glycémie du sang 


circulant pendant l’expérience. 
(2) Les insulines employées sont désignées par des lettres alphabétiques. 
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plus que des traces difficilement dosables de glycogéne, au-dessous de 
0 gr. 70 %. 

Il ressort trés nettement de ces résultats que la glycogénolyse au cours 
de nos perfusions hépatiques débute toujours dans la région centro-lobu- 
laire. 

Le glycogeéne s’efface d’abord, en effet, dans la région centro-lobulaire 
et se maintient autour des espaces portes, puis il disparait également de 
la zone périportale et il ne reste plus trace de glycogéne dans le lobule. 

Nous nous sommes demandeé s’il existait au niveau de la cellule des 
ar oy correspondant a celles qui existaient pour le lobule. ; 

La glycogénolyse ne débute pas dans un point de la cellule, c’est un 2 
processus global pour la cellule. 

Ainsi que nous l’avons déja dit, la cellule en charge de glycogéne est 
une cellule claire à cytoplasme rempli d’amas glycogéniques plus ou 
moins étendus, à angles arrondis épousant la forme de la cellule et du : 
noyau. 

Dans certaines cellules moins chargées, le glycogéne apparait sous 
forme de grains arrondis et juxtaposés. 

La glycogénolyse consiste, dans une première étape, dans la 2 5 
de la réaction colorante au carmin de Best, comme si le glycogéne per- 
dait ses délimitations nettes et se fondait dans la travée. 

Puis, dans une derniére étape, la réaction s’efface dans la cellule qui 
laisse parfois subsister des vacuoles commes vestiges du siége du gly- 
cogene, ou qui devient granuleuse sur toute son étendue en subissant une 
atrophie manifeste. 

En étudiant les résultats obtenus par dosage du glycogéne résiduel et 
en les comparant avec les variations du taux de la glycémie que nous 
constatons au cours de nos expériences, il semble que si l’élévation de 
la glycémie dépend avant tout des substances introduites dans la circu- 
lation portale, elle est toutefois d’autant plus marquée que les réserves 
glycogéniques du foie sont plus abondantes. N 

Nous n’avons pas de dosage du glycogéne avant les perfusions, mais 70 
les expériences ot: la flèche de la glycémie est la moins haute sont en 9 
général celles ou le glycogéne résiduel est en plus faible quantité. L’adré- 
naline, plus que l’insuline, qui cependant agit dans le méme sens, semble 
agir en activant la glycogénose inhibée du foie normal. 


Deux points nous paraissent étre retenus dans )’étude que nous avons 
faite par la méthode histo-chimique : 

1° Il existe une concordance relative au point des évaluations ponde- 
rales entre les méthodes chimiques et histologiques. Toutefois la méthode 
histologique plus souple nous parait présenter un plus grand intérét. En 
effet, si elle nous permet une certaine appréciation de la charge glyco- 
génique du foie perfusé, elle nous permet en outre de pousser plus loin 8 
analyse, d’étudier le détail de la répartition glycogénique dans le lobule 
et dans la cellule, et enfin de connaitre les étapes histologiques de la gly- - 
cogénolyse. Au cours de celle-ci, le glycogéne perd d’abord sa disposi- 
tion en grain ou en blocs isolés, pour se réduire en une fine poussiére 
donnant une coloration diffuse par la méthode de Best. 

2° La disparition du glycogéne débute toujours par la zone centro-— 
lobulaire. Ce dernier point n'est pas pour nous étonner. II correspond 7 
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2 
„ ; en effet à ce que l'on sait des nombreux exemples qui permettent d’op- 
2 poser, aussi bien au point de vue histo-physiologique et histo-patholo- 
. gique, les régions périportales et centro-lobulaires. 
(Travail du Laboratoire de Pathologie expérimentale et comparée. 

Professeur Noél Fiessinger.) 

TOPOGRAPHIE MEDULLO-RADICULAIRE LOMBO-SACREE DU CHIEN 
EN TECHNIQUE EXPERIMENTALE 


par 


N. Christeas (d’Athénes). 


Nous avons entrepris, au laboratoire du professeur Fiessinger, une 

série d’expériences sur la compression élastique de la moelle sur le chien. 

Nous nous sommes apercu, à cette occasion, de ce que la disposition de 

la moelle et des racines sur le chien était trés différente de ce qu'elle 

' est chez homme, et de ce qu'il n’en existait pas de description précise 
dans la littérature. Aussi croyons-nous étre utile aux expérimentateurs 

et aux vétérinaires en précisant les données topographiques que nous 

avons pu recueillir par de nombreuses constatations opératoires ou 


nécropsiques et cing dissections completes : d 
1° Le sac dural se termine en cul-de-sac étroit au niveau de la pre- d 
miére sacrée. 
2° La moelle présente un renflement lombaire trés net au niveau des d 
4° et 5° vertébres lombaires, puis diminue rapidement de la 5° a la 
7° lombaire, pour se terminer avec le cul-de-sac dural au niveau de la d 
1° sacrée. 80 
3° Les racines nous ont présenté le plus souvent la disposition sui— 
vante : ; d 


% racine lombaire : 


re 
Perforation dure-mére....... Id. 
2 racine lombaire : 
Partie inférieure de L2. 
Perforation dure-mére....... Id. “A 
Espace L2-L3. D 
3 racine lombaire : 
i 1 Partie moyenne de L3. ad 
Perforation dure-mére....... » inférieure de L3. aa 
Espace L3-L4. 
„ WW Partie supérieure de L4. 
; Perforation dure-mére....... > moyenne de L4. 
»  inférieure de IA. re 
5% racine lombaire : di 
111 Espace L4-L5. 
Perforation dure-mére....... Partie supérieure de L5. 
„» inférieure de L5. pe 
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racine lombaire : 


Bord supérieur de L5. 
Perforation dure-mére....... » inférieur de L5. 


Partie inférieure de LG. 
7e racine lombaire : 
Perforation dure-mére....... Partie moyenne de L6. 
a ˙ Bord inférieur de L7. 


racine sacrée : 
WC Partie moyenne de L6G. 
Perforation dure-mére....... Bord supérieur de L7. 


Espace L7-S1. 
racine sacrée : 
Espace L6-L7. 
Perforation dure-mére....... Bord supérieur de L7. 
> » $1 
3° racine sacrée : 7 
Bord supérieur de L7. 
W Partie moyenne de L7. 7 


Perforation dure-mére....... $1. 


Tl en résulte que: 


a — La 1” racine lombaire est à peu près horizontale. 
[Tla 5° racine lombaire a une obliquité telle qu'il ya une vertebre 


de décalage entre son origine apparente sur la moelle et sa pénétration 
dans le trou de conjugaison. 

— La 7° racine lombaire a une obliquité telle qu’il y a deux vertébres 
de décalage. 

— Les trois premiéres racines sacrées naissent entre la partie moyenne 
de la 6° vertébre lombaire et le bord supérieur de la 7°. Leurs ganglions 
sont groupés au voisinage du bord supérieur de la 1“ sacrée. 

Il résulte de tout ce qui précéde qu'il n’y a pas sur le chien l’analogue 
de ce qu'on décrit chez l'homme sous le nom de queue de cheval. Toute 
compression rachidienne portant au niveau de la région lombaire inté- 
resse en méme temps la moelle. 


(Travail du Laboratoire de Pathologie expérimentale et comparée. 
Professeur N. Fiessinger.) 


DEUX CAS DE NEPHROMES MALINS EMBRYONNAIRES CONGENITAUX. 
ASPECT HISTOLOGIQUE 


* par 


* J. Delon. 


Nous avons l’honneur de présenter deux cas de tumeurs malignes du 
rein observées chez des nouveau-nés, observations qui nous ont semblé 
dignes d’intérét par leur aspect clinique et leur image histologique : 


OBSERVATION I. — L’enfant P.., (Sophie) est née le 4 mai 1936, à terme, 
pesant 3 kg. 250. Elle semble normalement constituée, sauf un nevus étendu 


— 
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de la fesse gauche. Elle est nourrie au sein et, quelques jours aprés sa nais- 
= sance, commence à vomir. 

Ces vomissements vont s’accentuer & mesure que l’enfant grandit: ils ne 
s’accompagnent d’aucun autre signe digestif, sont irréguliers de violence, d’abon- 
dance et d’horaire; ils n’entravent en rien la croissance. L'enfant, trés sur- 
veillée, est chaque jour examinée au point de vue médical : jamais on ne peut 
déceler la moindre tumeur abdominale et les vomissements, sur lesquels les 
antispasmodiques restent sans effet, restent plusieurs semaines le seul symp- 


4. 
tome. 

Au début de juillet 1936, ils deviennent plus fréquents, plus abondants, en 

„ fusée. Le 15 juillet, une injection sous-cutanée de surparine détermine aussitét 

une vaso-dilatation intense, et pendant quelques minutes, enfant est rouge 

a FKkcarlate avee lévres et extrémités un peu cyaniques. Le lendemain, on expose 

enfant aux rayons ultra-violets, et c'est à ce moment que la mére remarque 

- une légére voussure du cété droit. A la palpation, on sent alors une masse 

; dure, ovoide, occupant I'hypocondre et le flane, débordant un peu l'ombilic, 


* masse qui n’avait jamais été remarquée auparavant. II n'y a pas de tempé— 

N rature, pas de diarrhée, pas d'anorexie, seulement des vomissements. L’enfant 
est montrée à plusieurs chirurgiens; on pose le diagnostic de tumeur maligne 

7 du rein, réserve étant faite quant à la possibilité d'une hydronéphrose ou d'un 

2 kyste solitaire du rein. 

* A Vage de soixante-seize jours, le 18 juillet 1936, cette enfant est opérée 

- par le docteur André Martin. L’opération est extrémement délicate, car la 


tumeur est énorme, deux poings d’adulte environ, difficile 4 cliver et à exté- 
7 rioriser; elle porte à sa partie moyenne un kyste sous tension qui se rompt 
ä au cours des manceuvres, laissant échapper dans la cavité péritonéale une 
grande quantité de liquide sanglant. Cet aspect semble confirmer le diagnostic 
de kyste rénal avec hémorragie intra-kystique. diagnostic que seul l’examen 
histologique devait réformer. 

Les suites opératoires furent angoissantes, avec päleur, température élevée, 
menaces de syncopes. 

Quinze jours plus tard, un traitement télécuriethérapique fut institué par 
le docteur R. Huguenin; Venfant fut exposée six heures au total. 

Dans les mois suivants, pendant assez longtemps, l'enfant resta fragile, pale, 


+, avee progression réguliére, mais peu importante du poids; les premiéres dents 
sortirent à huit mois, les premiers pas furent faits à treize mois. 


Actuellement, P... (Sophie), est Agée de prés de deux ans, et plus de vingt 
et un mois se sont écoulés depuis l'intervention; c'est une enfant normale, 
un peu menue peut-étre, mais joueuse, gaie et de bon appétit : le seul trouble 
qu'elle présente est une impossibilité à passer sans aide de la position assise 
A la position debout, trouble en rapport avec une déficience des muscles de 
la paroi latérale de l'abdomen. 


OBSERVATION II. — L’enfant C... (Annie) est née le 13 juin 1937, pesant 
3 kg. 250. Nourrie au lait condensé sucré, elle commence à vomir le qua- 
triéme jour de sa vie. A lage de vingt-six jours, alors que sa croissance est nor- 
male, son appétit bon et ses selles réguliéres, les vomissements continuent, sans 
caractères bien particuliers ; c’est à cette date que l'on sent pour la premiére 
fois dans le flane gauche une tumeur dure, arrondie, se pendant en haut sous 
le rebord costal, dépassant en bas la ligne ombilicale : il semble s’agir d'une 
splénomégalie importante. 

Quinze jours plus tard, — l'enfant a six semaines, — les vomissements 
semblent plus fréquents et s’accompagnent de hoquet. Surtout, la tumeur a net- 
tement augmenté de volume, atteint en avant l’ombilic, presque en bas la créte 
iliaque, alors que le péle supérieur semble s’étre abaissé ; elle est mate, dure, 
mobile. 

Devant ces deux importants symptémes : vomissements irréguliers et tumeur 
abdominale, on porte le diagnostic de néphrome malin embryonnaire. 
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Une radiographie simple, une autre aprés injection intra-sinusale de 5 cen- 
timétres cubes de ténébryl, ne montrent rien. Par lavement baryté, on voit 
Vangle colique gauche abaissé et repoussé en dedans; la cystoscopie et la 


_pyélographie rétrograde n’ont pu étre pratiquées faute d'instrumentation appro- 


priée. 
La tumeur continue à augmenter de volume et la mére signale, en plus des 


vomissements toujours irréguliers et variables, l’existence de quelques crises 


douloureuses. 

L'enfant est opérée le 3 aodit 1937, à l'àge de cinquante jours, par le docteur 
Maurice Gaudy. L’opération, par voie lombaire classique sans ouvrir la cavité 
péritonéale, est longue et difficile: elle permet d’extérioriser une volumineuse 
tumeur blanchatre, lobulée, remplagant presque en entier le rein dont on ne 
voit plus que le péle supérieur. Cette tumeur, ou ce rein tumoral, n'a pas de 
pédicule : l’uretére reste invisible, les vaisseaux rénaux, artére et veines, sont 
filiformes. Les suites opératoires, sauf une poussée à 41° le soir de l'interven- 
tion, sont excellentes; l'enfant ne vomit plus dés le lendemain de J’opération; 
elle quitte ’hdpital le 7 aoũt, soit quatre jours aprés l’opération. 

Le 23 aott, le docteur Huguenin commence le traitement télécuriethéra- 
pique : l'enfant est exposée six heures et demie. Depuis l’opération, elle pousse 
réguliérement et n'a jamais plus vomi. Agée actuellement de prés de dix mois, 
c'est une enfant superbe (10 kg. 400), rose et fraiche, ayant quatre dents, un 
peu petites dailleurs, dont la premiére est sortie à huit mois; elle se tient 
debout et commence a marcher. 


Telle est, résumée, histoire clinique de ces deux cas. Les vomissements 
ont été le premier et assez longtemps le seul symptOme anormal ; la 
tumeur a été percue a l’Age de vingt-six jours chez C.. (Annie), a l’age 
de soixante-seize jours chez P... (Sophie), aprés hémorragie intra-tumo- 
rale (injection de surparine) qui en a augmenté brusquement le volume. 

On peut affirmer qu’il s’agit bien de tumeur congénitale, ayant com- 
mencé a se développer pendant la vie intra-utérine. Notons enfin les 
malformations constatées chez l'enfant C...: l'absence d’uretére. On sait 
le rdle important joué par le bourgeon urétéral dans le développement 
harmonieux du blastéme rénal, et, sans doute, dans notre deuxiéme cas, 
la malformation a-t-elle été un facteur favorisant l’apparition du 
néphrome malin embryonnaire. 

Or, histologiquement, les tumeurs sont assez différentes, représentant 
des types presque extrémes de néphrome malin embryonnaire, car l’une 
delles est trés peu différenciée; l'autre, au contraire, trés évoluée. 


P... (Sophie) : La capsule du rein est épaissie, une mince bande de 
parenchyme rénal est encore reconnaissable au pöle supérieur et prés 
du hile; il existe une cavité volumineuse (mandarine) à la partie 
moyenne. Au microscope, on retrouve dans la couche de parenchyme 
rénal des tubes excréteurs et sécréteurs, des glomérules, mais de trés nom- 
breuses cellules anormales y sont déja mélées : c’est sans démarcation 
nette que l'on passe à la zone tumorale. Celle-ci est entièrement formée 
de vastes nappes plus ou moins denses de cellules toutes semblables les 
unes aux autres, tassées les unes contre le autres, sans ordonnance nette, 
parfois cependant en amas ou en formation vaguement tubulaire. Les 
cellules sont irréguliéres de forme, arrondies ou ovalaires, à noyaux 
importants, foncés, avec mitoses anormales. II n'y a pas de collagéne 
visible. On trouve des lacunes sanguines, de plus en plus importantes à 


mesure que l'on arrive prés de la zone hémorragique. n 
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Il s’agit la de cellules trés indifférenciées, analogues a celles du blas- 
teéme rénal. 


C... (Annie) : La piéce pése 120 grammes; il existe un petit bassinet 
avec moignon urétéral, mais sans uretére visible : prés du bassinet une 
petite zone de parenchyme rénal normal. Tout le reste de la tumeur est 
formé d'un tissu blanc, nacré, dense, et il n'y a pas de démarcation nette 
entre le tissu rénal et le tissu tumoral. Histologiquement, on reconnait 
par endroit, 4 la périphérie du tissu rénal sensiblement normal, avec 
tubes sécréteurs et excréteurs, glomérules. Sans aucune démarcation avec 
le tissu rénal apparait le tissu tumoral. II est formé essentiellement de 
fibroblastes denses, disposés en tourbillons, possédant peu de proto— 
plasme, mais dont les noyaux sont volumineux avec nombreuses ano- 
malies. 

Au milieu de cet aspect de sarcome fuso-cellulaire, avec quelques 
lacunes sanguines, apparaissent ca et la quelques trés rares amas épi- 
théliaux, disposés en tubes ou méme en formations glomérulaires. II 
s’agit done d'un néphrome malin embryonnaire a prédominance con- 
jonctive et dont les éléments épithéliaux sont trés évolués. 


7 


Voici done deux néphromes malins embryonnaires, certainement con- 
génitaux, dont l’aspect clinique présente des analogies frappantes et qui, 
histologiquement, nous semble représenter deux aspects extrémes des 
images que l'on peut retrouver dans ces cas. 

Habituellement, les dysembryomes malins du rein sont formés essen- 
tiellement de cellules indifférenciées, analogues a celles du blastéme rénal 
embryonnaire dont dérivent des cellules conjonctives et des cellules épi- 
théliales avec prédominance de l'une ou l’autre lignée. II arrive cepen- 
dant, mais le fait est plus rare, que le tissu épithélial prédomine ou inver- 
sement. 

C'est ce qui s'est produit dans ces deux cas: dans le premier domine 
le tissu embryonnaire et épithélial; dans l’autre, le tissu conjonctif. 


En terminant, nous insisterons à nouveau sur quelques points: 

Tout d’abord le jeune age des enfants, opérées Pune a soixante-seize 
jours, l'autre 4 cinquante jours. Nous ne connaissons, comme opération 
pratiquée plus t6t dans la vie pour néphrome malin embryonnaire, qu'un 
cas de Deming, en 1924, ot l'enfant, opéré 4 vingt-sept jours, était vivant 
un an plus tard. 

Insistons aussi sur la survie de ces malades, vingt-trois mois chez 
une, huit mois chez l'autre, laps de temps qui permet d’espérer que 
opération, suivie de télécuriethérapie, dont M. Huguenin nous dira le 
réle, a réellement sauvé ces deux enfants. 

Enfin, nous voyons que des aspects histologiques trés différents 
peuvent étre réalisés dans les néphromes malins embryonnaires conge- 
nitaux comme dans les néphromes malins embryonnaires observés chez 
les enfants plus 4gés, et que nulle conclusion ne peut encore étre tirée 
quant à la genése de ces tumeurs. 


Discussion. — M. Huguenin. — Puisque M. Delon m'a mis directement 
en cause à propos de sa publication, je suis dans l’obligation de prendre 
la parole. Tout d’abord pour partager son enthousiasme et la féliciter de 
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mettre en évidence d’heureux résultats que nous avons obtenus à IIns— 
titut du Cancer. 

Ms Laborde et moi-méme nous bornons, pour le moment, à enregis- 
trer des faits, sans en tirer aucune conclusion, parce que le recul du 
temps nous manque encore et cela pour des raisons d’ordre divers : Ja 
gucrison de la tumeur n'est qu'un des éléments à envisager lorsque l'on 
discute Wutilité de irradiation post-opératoire dans de tels cas. 

Il est bien certain que les résultats, comme dans toutes les tumeurs, 
varient pour des raisons d’ordre multiples, dont le type histologique n’est 
qu'un des éléments; et il faut, j'en suis déja assuré pour cette variété de 
tumeur, prendre bien garde avant d’admettre que la tendance évolutive 
ou le degré de différenciation du néphrome ont une valeur pronostique 
absolue. 

Nous espérons qu’avec quelques années de recul encore, et vraisem- 
blablement des cas plus nombreux, il nous sera loisible de vous reparler 
de cette orientation thérapeutique nouvelle que nous voudrions fruc- 


tueuse en résultats, tant est désolante la maladie. - 


TORSION D’UN FIBROME DE L’OVAIRE 
par 
P. Delinotte, L. Léger et G. des Mesnards. 


Mus L., (Joséphine), cinquant-deux ans, employée de bureau, est admise 
durgence, le 29 janvier 1938, dans le service de notre maitre, M. le professeur 
Grégoire, pour une crise douloureuse iliaque droite. 

Cet épisode pathologique n’est pas le premier. De fait, la malade raconte 
avoir présenté déja deux incidents identiques dans leurs caractéres, mais moins 
sévéres, insuffisamment graves à ses yeux pour motiver une consultation médi- 
cale. II y a deux mois, dit-elle, est apparue une crise douloureuse iliaque 
droite, accompagnée de vomissements. Les phénoménes s’amendérent en qua- 
rante-huit heures. Trois semaines aprés, reprise des mémes symptdémes qui 
présentérent une semblable évolution. Notons que, Vune et l'autre fois, les 
douleurs irradiaient dans la cuisse droite. La température n’a pas été prise. 

Les accidents actuels remontent à la veille ; ils ont été d’emblée assez aigus 
pour forcer la malade à s’aliter ; un médecin appelé porte le diagnostic d’ap- 
pendicite aigué et dirige la malade sur I'Höpital Saint-Antoine. 

Les douleurs continues s’exagérent en paroxysmes violents ; de leur siége 
iliaque droit et épigastrique elles irradient vers la cuisse droite. Il existe des 
nausées, mais pas de vomissements. 

La paroi abdominale se défend nettement dans son quadrant inféro-droit, 
mais il n'existe pas de contracture franche. Cependant le palper profond s'er 
trouve gèné. 

On réveille une douleur & l'union du tiers moyen et du tiers droit de la 
ligne bis-iliaque. 

La région lombaire dont se plaint la malade, mais à un degré moindre, est 
nettement douloureuse à la palpation. 

Au toucher vaginal, on décéle une douleur à l'union des culs-de-sac anté- 
rieur et latéral droit, en une zone qui semble répondre au point urétéral infé- 
rieur. La défense pariétale ne permet pas d’explorer la région annexielle droite. 

Les urines prélevées par sondage apparaissent un peu troubles. 

La température est à 37°5, le pouls a 70. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, r. 15. N° 4, AVRIL 
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L’apyrexie, la douleur au point urétéral inférieur, le caractére paroxystique 
‘ des algies font porter le diagnostic de crise néphrétique droite que parait con- 
firmer ’heureuse action de l’atropine. 

‘ Notons, par ailleurs, que la malade a présenté cing grossesses dont trois 

1 menées à terme. Elle est ménopausée depuis quatre ans, présentant cependant, 
une fois lan, une métrorragie indolore et peu abondante. 

Le lendemain, 30 janvier, la malade n’accuse plus qu’un endolorissement 

‘ vague et se déclare soulagée. L’abdomen est un peu ballonné, mais souple, 

1 et cette souplesse pariétale permet d'approfondir l'examen génital pratique 

7 q la veille. Le toucher vaginal montre alors un corps utérin de volume normal, a 
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la corne droite duquel est accolée une masse du volume d’une grosse orange 
peu mobile, franchement douloureuse. 
Le surlendemain, 31 janvier, la méme masse est retrouvée, mais cette fois 


- 2 2 2 vo 
: parfaitement mobile ; la main abdominale la fait basculer sans difficulté de 


la fosse iliaque droite vers la fosse iliaque gauche. Cette manceuvre est à peu 
prés indolore. Cette tumeur est lisse, réguliére ; son aspect évoque immédiate- 
ment le diagnostic de kyste de Vovaire et il apparait évident que les trois 
épisodes douloureux doivent étre rapportés à des accidents de torsion suivie 
de détorsion spontanée. 
L’urée sanguine est à 0,25. 
Intervention, le ſer février 1938 (Professeur Grégoire), médiane sous-ombil- 
licale : Il existe une petite quantité de liquide séro-sanglant dans l'abdomen. 
On trouve une tumeur de 'ovaire droit, dont le pédicule est tordu sur lui- 


méme (trois tours) : Détorsion et ablation de la tumeur aprés ligature de son 
pédicule à la soie. L’utérus et les annexes gauches sont sains. Paroi à la soie 
et aux crins. Suites opératoires parfaites. 

Examen de la piéce : Tumeur de Vovaire du volume d'un poing, de couleur 
violacée, A pédicule tordu. A la coupe, l’aspect est celui d'un fibrome. L’examen 
histologique confirme ce diagnostic. 


L’existence de fibromes ovariens est, à ’heure actuelle, bien connue. 
Si le diagnostic clinique peut parfois en étre fait, assure M. Mondor, il 
faut reconnaitre que l’identification exacte des complications de ces 
tumeurs bénignes de l’ovaire est plus délicate. La comparaison des résul- 
tats des examens pratiqués trois jours de suite nous a conduits au dia- 
gnostic de torsion de kyste ovarien. Seuls les examens macroscopique 
et histologique pratiqués aprés exérése de la tumeur nous ont permis de 
mettre une étiquette exacte sur Ja nature de cette néoformation de 

glande génitale. 


o CAS DE FIBROME DE LA CLOISON UTERO-VESICALE 


par 


P. Delinotte, L. Léger et Y. Adle. 


La rareté de la lésion, dont nous avons ’honneur de vous présenter 
un cas, justifie la publication de cette observation recueillie 4 Ja Clinique 
chirurgicale de I'Höpital Saint-Antoine. 


Mae B..., trente-deux ans, entre dans le service de notre maitre, M. le profes- 
seur Grégoire, le 16 février 1938. Elle accuse depuis deux ans des douleurs qui 
surviennent lors des rapports sexuels. 

Il ne s'agit pas de douleurs vulvaires, mais bien de manifestations algiques 
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profondes, sans irradiations particuliéres, survenant uniquement lors du coit et 
assez intenses pour restreindre lactivité génitale de la malade. 

Rien a noter dans les antécédents, sinon une appendicectomie pratiquée en 
1926. 

Les régles, apparues a l’age de onze ans, sont indolores, peu abondantes et ne 
durent que vingt-quatre heures. Elles surviennent tous les vingt-huit jours. 
Jamais de métrorragies. La malade n'a jamais eu de grossesse. 

Le toucher vaginal montre un col conique, petit. Le corps utérin est de 
volume normal, mobile. Les culs-de-sac sont souples et indolores. On note l'exis— 
tence, à la jonction des culs-de-sac latéral gauche et antérieur, d'une petite 
tumeur du volume d'une noisette, adhérente à la paroi vaginale, aux dépens de 
laquelle elle semble s’étre développée; cette tumeur un peu irréguliére, ferme, 
est douloureuse à la palpation. Elle est totalement indépendante de F'utérus. 

L’examen au spéculum ne montre absolument rien d’anormal; la tumeur 
percue au toucher ne fait aucune saillie 4 lintérieur du vagin; à son niveau la 
muqueuse est de coloration et d’aspect normaux. 

Malgré l'absence d'une exacerbation menstruelle des manifestations fonction- 
nelles, on souléve le diagnostic d’endométriome. 

Intervention le 18 février 1938 : Sous anesthésie générale à l'éther, on incise 
le cul-de-sac vaginal antérieur et on décolle la vessie de Vutérus. Développée 
dans la cloison vésico-utérine, on découvre une tumeur, du volume d'une noi- 
sette, non adhérente et se laissant aisément énucléer. II n'existe pas de pédi- 
cule vasculaire propre. Fermeture du cul-de-sac vaginal au catgut. 

Les suites opératoires sont marquées par un épisode pulmonaire sans gravité. 

Examen de la piéce : Macroscopiquement, l'aspeet est celui d'un fibrome, 
impression que confirme l’examen histologique. 

Au microscope, l’aspect est celui d'une tumeur fibromateuse banale, formée 
par la juxtaposition de plusieurs noyaux séparés par des faisceaux de fibres 
collagénes. II n’existe aucun indice de malignité. 


NEURINOME DE L’EMINENCE THENAR 


P. Delinotte, des Mesnards, Adle et Me Desmonts. 


Nous avons eu l'occasion d’observer, dans le service de notre maitre, 
M. le professeur Grégoire, un neurinome de l'éèminence thénar : 


OBSERVATION. — M™* Ma., quarante et un ans, ménagére, entre dans le 
service pour se faire opérer de hernie crurale droite. 

Au niveau de ’éminence thénar, on note la présence d'une tumeur, des dimen- 
sions d’une noix, bien limitée, réguliére, de consistance ferme et rénitente, légé- 
rement sensible à la palpation. Elle parait superficielle, la peau est normale a 
son niveau. Elle est située en pleine éminence, débordant néanmoins vers la 
paume de la main. Elle est légérement mobile transversalement, et n'a aucune 
attache avec le plan osseux, mais elle se fixe complétement lorsque les muscles 
de ’éminence se contractent, en particulier dans les mouvements d’opposition 
du pouce. 

Cette tumeur, dit la malade, est apparue progressivement depuis trois ans, 
augmentant peu a peu de volume, pour atteindre sa taille actuelle. De temps a 
autre, principalement à la suite de choes violents, la malade dit ressentir comme 
une décharge électrique, irradiant le long du bord radial de l’avant-bras jus- 
qu'au coude. Aussi la géne fonctionnelle est-elle devenue appréciable. Une 
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ö t radiographie du métacarpe montre l'intégrité des os. On porte le diagnostic de 
« 


névrome. Absence de tumeurs semblables le long du trajet des autres nerfs. 


r 


Fig. 2. — Aspect histologique. 


Intervention : La tumeur est comprise entre: superficiellement le court abdue— 
teur qui recouvre sa moitié externe, et Popposant sur lequel elle repose. Elle est 
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tres facilement clivable des tissus avoisinants, et son extirpation est facile. 
Bien qu'on le recherche, on ne lui trouve aucune attache visible avec un nerf 7 
de la région. 

Examen macroscopique : Tumeur réguliére, blanchatre, bien limitée, donnant 
Yaspect d'un fibro-lipome. 


Examen histologique : Aspect fasciculé, tourbillonné; faisceaux de cellules 
allongées, rubanées, entrecroisées en tous sens, A cytoplasmes fibrillaires et a 
noyaux fusiformes. La coupe présente à certains endroits des noyaux revétant 
laspect dit en palissade. Ailleurs les éléments se disposent en tourbillons. Nom- 
breux vaisseaux. Il existe des zones importantes de tissu scléreux. 
Suites opératoires simples: La malade ne ressent plus aucune douleur, les 
mouvements du pouce sont intégralement conservés. 
Examen électrique de Yéminence thénar : Hypoexcitabilité galvanique et fara- 
dique du muscle court abducteur. 


Conclusion: Neurinome développé vraisemblablement aux dépens du 
rameau thénarien du court abducteur du pouce. 


par 


André Delmas et Claude Romieu. 


Sous le nom d' « artére des épicondyliens », Salmon, dans son livre 
sur les « Artéres des muscles des membres et du trone », a décrit l’artére 
que les classiques appellent « récurrente radiale antérieure », c’est-a-dire 
cette collatérale peu volumineuse de la radiale qui s’anastomose au pli 
du coude avec ’humérale profonde, contribue à la formation du réseau 
périarticulaire et irrigue les muscles de la région épicondylienne. 

Dubreuil-Chambardel, de son coté, la désigne sous le nom d’artére 
« radio-supinatrice », la considérant comme affectée a la fonction de 
supination. Enfin Fruchaud l’appelle, n’envisageant que sa terminaison, 
artére de la loge externe >». 

Nous avons étudié ce vaisseau sur trente membres d’adultes. Nos 
recherches nous ont montré la variabilité d’origine de ce rameau qui est 
loin d’étre toujours une branche de la radiale quoique ce type soit le 
plus fréquemment rencontre. 

Nous avons constaté trois modes d’origine : 

Premier mode, rencontré dans 85 % des cas: L’artére se détache de 
la radiale, de 1 4 5 millimétres environ de l’origine de cette derniére, sur 
sa face externe ou sa face postérieure; ; 

Deuxiéme mode: Elle se détache alors de ’humérale par trifurcation 


de cette artére en radiale, cubitale et artére des épicondyliens; cette ori- ; 9 
gine se retrouve dans 10 % des cas; 

Troisieme mode : Dans un troisième mode, elle nait de la cubitale 


au-dessus de l’origine du trone des interosseuses, éventualité plus rare ; 

que nous n’avons observée que dans 5 % des cas. 
Le calibre de l’artére des épicondyliens est assez variable, allant de 

J à 4 millimétres dans la majorité des cas, et de 1 à 2 millimétres dans 

40 % des cas. C'est done une artére beaucoup plus volumineuse que ne 
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l'admettaient les classiques, sans avoir toutefois ce calibre « énorme » 
2 que lui accorde Salmon. Sa longueur, nous le verrons par la suite, est 
- assez variable et surtout fonction de celle de sa branche d’origine et de 
5 sa branche descendante. Pour le trone lui-méme, cette longueur oscille 
entre 1 et 3 centimétres. 

eg son mode d’origine, ses rapports sont les suivants : 


° Naissance de la radiale: au cours de son trajet horizontal, vers en 
FO . environ 5 millimetres, lartére des épicondyliens entre en rapport 


immédiat en arriére avec l’extrémité inférieure du tendon du biceps et 

les veines radiales; en avant, avec la face profonde et le bord externe 

* rond pronateur et le bord interne du long supinateur. 

2° Lorsqu’elle nait par trifurcation, son origine est plus haute et plus 
‘profondésent située, sur la ligne médiane; son trajet horizontal est pré- 
a d'un segment descendant qui l’allonge d’autant; ce segment croise 
face antérieure du tendon du biceps et du brachial antérieur, au 
conte de ceux-ci; elle se projette sur l’interligne articulaire. 
3° Elle nait de la cubitale, un peu plus haut que dans le premier cas 
a surtout en dedans de la ligne médiane, plus profondément située 
encore que dans la trifurcation. Son trajet horizontal entre en rapport : 
en arriére avec le brachial antérieur puis avec la face antérieure du 
tendon du biceps; en avant avec les veines radiales; en dedans avec le 
nerf médian. Son trajet en dehors de l'axe du membre est le méme que 
dans les cas précédents. 

L’artére des épicondyliens se divise en trois sortes de branches : le 
rameau ascendant ou anastomotique, le rameau descendant et les rameaux 
musculaires. 

Le rameau ascendant ou anastomotique est le plus volumineux, situé 
dans le prolongement du trone principal il parait le continuer. II che- 
mine sur le court supinateur, au-dessous du long supinateur et du pre- 
mier radial, du musculo-cutané qui le croise de dedans en dehors; en 
dedans de la bifurcation du radial. II donne des collatérales aux deux 
supinateurs. Arrivé à la hauteur de l’interligne articulaire, il s’anasto- 
mose avec la branche antérieure de l’humérale profonde. Nous avons 
toujours observé cette anastomose que Salmon n’avait trouvée que dans 
28 % des cas. 

La branche descendante est presque aussi fréquente; elle nous a frappé 
par la proportion des cas dans lesquels nous l'avons rencontrée (80 % 
et par l’étendue de son territoire. Le tronc de cette branche est court 
et se divise en rameaux à destinée relativement lointaine : d’abord des 
rameaux satellites des deux branches du radial, ensuite et surtout des 
branches musculaires se rendant en majorité au long supinateur, mais 
aussi au rond pronateur, — et cela dans 5 % des cas, — ce qui nous 
parait déja infirmer l’opinion de Dubreuil-Chambardel qui voit dans 
cette artére l’artére de la supination. 

L’artére des épicondyliens donne enfin des rameaux a destinée exclu- 
sivement musculaire qui naissent d’elle : soit échelonnés le long du tronc, 
soit & sa terminaison. Ces branches sont destinées surtout aux muscles 
du plan profond; nous les avons vus, dans la majorité des cas, déborder 
. le territoire des épicondyliens classiques. 

Quelle signification peut-on accorder a l’artére des épicondyliens ? La 
question est assez délicate et aucune des différentes dénominations qu’on 
lui a accordées ne nous parait pleinement satisfaisante. 
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Les classiques et Fruchaud s'en tiennent à une dénomination topogra- 
phique : « récurrente radiale antérieure , disent les classiques; mais 
nous avons vu l’inconstance de son origine radiale; « artére de la loge 
externe », dit Fruchaud ; mais comme le dit trés justement Salmon, 
« cette dénomination est certainement mauvaise; elle parait supposer 
que la loge externe ne posséde pas d’autre artére, ce qui est inexact ». 

Pour Dubreuil-Chambardel, c’est une artére « de fonction », c'est l’ar- 
tere « radio-supinatrice », appellation que suggére son territoire. Quoique 
cette notion paraisse très séduisante, on est obligé de convenir a regret 
(Salmon) qu’elle n’irrigue pas un muscle supinateur comme le biceps, 
qu'elle donne des rameaux 4 des muscles non supinateurs comme le long 
supinateur ou méme le rond pronateur (5 %); d’autre part que des 
muscles, comme les radiaux ou le court supinateur, recoivent des 
branches de l’artére des radiaux, de l'interosseuse et de la récurrente 
radiale postérieure. 

Est-ce donc une artère musculaire, comme le veut Salmon? II y a peut- 
etre une dénomination abusive dans le terme d' « artére des épicondy- 
liens » qu'il propose. Toujours, elle nous est apparue comme anastomo- 
tique avec la branche antérieure de l’humérale profonde, et elle donne 
aussi des rameaux pour le nerf radial. 

II nous semble qu'il vaudrait mieux faire abstraction de son territoire 
qui, d'une part dépasse celui des épicondyliens, d’autre part ne corres- 
pond pas a la loge externe en entier, et de sa fonction, puisqu’elle ne 
peut étre établie, pour ne considérer que ce qu'elle présente de plus 
constant et de moins discutable : son trajet habituel. Il vaudrait donc 
mieux la nommer « artére anastomotique de la gouttière bicipitale 
externe >. 


(Laboratoire d’Anatomie de la Faculté de Médecine de Montpellier.) 7 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DE L’INNERVATION VASCULAIRE 7 
DU MEMBRE INFERIEUR 
(ILIAQUE PRIMITIVE, ILIAQUE EXTERNE, FEMORALES). 
DEDUCTIONS ANATOMIQUES ET CHIRURGICALES 


yar 


Albert Courty (Aide d’anatomie à la Faculté). 

Chercher a individualiser chacun des filets nerveux vasculaires, appré- 
cier la régularité de leur existence, de leur point d’origine, ou de leur 
point d’aboutissement : ce n'est pas la notre but. 

Nombreux sont les auteurs qui ont dans cette voie été obligés de s’in- 
cliner devant l’irrégularité, la finesse de ces éléments végétatifs. 

De leurs études, Frey a pu dégager des lois relatives à l’innervation des 
vaisseaux qui n’ont jamais failli et que nous-mémes avons vérifiées sur 
nos dissections. 

Quelques points particuliers doivent cependant attirer l'attention dans 
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le territoire que nous nous sommes assigné et nous paraissent justifier 


ces quelques lignes. 


Nous avons choisi 4 dessein l’artére iliaque primitive, l’artére iliaque 


externe et l’artére fémorale. Cela pour plusieurs raisons. Frappés par la 
distribution métamérique des territoires vasculaires, nous avons voulu 
nous adresser à des vaisseaux qui dépendent uniquement du plexus lom- 
baire et de la chaine sympathique lombaire. 

Considérant, par ailleurs, que Viliaque externe est, d'après les auteurs 
classiques, sous la dépendance de filets nerveux issus du nerf crural, nous 
avons voulu voir si, 4 ce niveau, il n’y avait pas une infirmation de Ja 
premiére loi de Frey, à savoir: « Les artéres sont toujours accompagnées 
de nerfs satellites; les nerfs vasculaires proviennent de ces troncs et 
suivent le plus court chemin. » Or, le nerf génito-crural n’est-il pas dans 
la gaine méme de l’artére iliaque externe? 

Enfin, désirant étudier le mode de distribution des filets sympathiques 
aux collatérales du trone artériel principal, pouvions-nous choisir un 
meilleur exemple que celui de l’artére fémorale, avec sa branche fémorale 
profonde et ses nombreuses branches musculaires ? 

Considérons d’abord Vinnervation de Vartére iliaque primitive. Ses 
rameaux nerveux proviennent de deux origines : la première est consti- 
tuée par les Splanchniques pelviens, soit au niveau du nerf présacré, soit 
au-dessous de lui; la deuxiéme par les ganglions sympathiques de la 
chaine lombaire. 

Le présacré et les splanchniques sont situés dans une lame conjonctive 
qui, sur les cétés, recouvre liliaque primitive et se poursuit jusqu’a l’ure- 
tere; dans cette lame on individualise facilement des filets nerveux des- 
tinés 4 l’iliaque primitive. Ils naissent le plus souvent au nombre de deux 
ou trois au niveau de la bifurcation aortique; ils sont dès leur origine 
plaqués sur la face antérieure de l’artére, mais ils ne tardent pas a se 
ramifier dans la gaine périvasculaire et se poursuivent par Ja dissection 
jusqu’a l'origine de Viliaque externe. 

Immédiatement au-dessous du point d’émergence de ces filets pour 
Viliaque primitive, échelonnés le long du splanchnique pelvien, il existe 
de nombreux nerfs qui se rendent au trone de l’artére hypogastrique, 
d’abord plus bas à chacune de ses collatérales; remarquons en passant 
que la chaine sacrée ne donne jamais d’efférents vasculaires autres que 
ceux qui se rendent a l’artére sacrée moyenne. 

La chaine sympathique latéro-vertébrale lombaire donne constamment 
des filets vasculaires directs pour lartére iliaque primitive; ces filets 
variables prennent rarement naissance sur Ja chaine au-dessous du der- 
nier ganglion lombaire ; c'est surtout du dernier ganglion Jui-méme, 
au-devant du disque intervertébral séparant la quatriéme et la cinquiéme 
vertébre lombaire, que se détache un filet vasculaire facilement indivi- 
dualisable; il aborde Viliaque primitive par sa face postérieure et, plus 
court que les éléments issus du splanchnique, se perd rapidement dans 
la gaine artérielle. 

L’innervation de Viliaque externe n'a pas retenu l'attention des ana— 
tomistes; aucun, a notre connaissance, ne rapporte de description des 
divers éléments nerveux qui gagnent ce tronc artériel. Delmas et Laux 
font remarquer assurément que cette artére, située à la limite d'un terri- 
toire de distribution viscéral et d’un territoire de distribution somatique, 
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recevait, a la fois des rameaux directs de la chaine lombaire et du nerf 
présacré, qui se rendent a sa portion proximale, et des rameaux issus des 
nerfs cérébro-spinaux qui se rendent à sa portion distale. 

Nous avons considéré ci-dessus les nerfs de la portion proximale ou 
juxta-viscérale; ils continuent le territoire de l’artére iliaque primitive. 

Les nerfs de la portion distale ou crurale, au contraire, sont issus, non 
pas du nerf crural, c'est la la conception classique, mais du nerf génito- 
crural qui se trouve dans la partie supéro-externe de la gaine de cette 
artére; le nerf crural est au contraire séparé d'elle par toute l’épaisseur 
du psoas; dans le sillon qui sépare le muscle psoas du muscle iliaque, 
il est partiellement recouvert par le muscle psoas; nous n’avons pas vu 
sur nos dissections de branche nerveuse venant du crural et se rendant a 
Viliaque externe. Au contraire du génito-crural d’abord, ensuite de sa 
branche crurale, quatre 4 cing petits filets trés gréles couchés sur l’artére 
iliaque, viennent progressivement se confondre avec le plexus adventitiel 
qui l'entoure; ces branches sont souvent anastomosées entre elles par un 
filet longitudinal. Comme elles sont paralléles a l’artére et qu'elles s'in- 
dividualisent 4 sa surface avant de se terminer par une fine trame diffi- 
cile à isoler, on peut en écartant le nerf génito-crural ou sa branche cru- 
rale de Viliaque externe, tendre ces éléments nerveux et trés facilement, a 
la sonde cannelée, les sectionner; quelques petits ramuscules vasculaires 
donneront une hémorragie insignifiante. 

Le territoire vasculaire du nerf crural ne commence qu'à l’artére 
fémorale. 

Nous envisagerons successivement l'innervation de la fémorale com- 
mune, de la fémorale superficielle, de la fémorale profonde et de leurs 
collatérales. 

La fémorale commune recoit des filets nerveux du tronc méme du nerf 
crural, au moment ou celui-ci s’épanouit en ses branches terminales; ces 
filets sont trés difficiles à isoler, car ils traversent l’aponévrose du muscle 
psoas; nous ne les avons jamais vu descendre beaucoup plus bas que le 
point d'origine de la fémorale profonde. Ils constituent les rameaux de 
lartere feémorale, nommeés par Bichat. Sur un de nos cadavres il existait 
un rameau vasculaire déja décrit par Swalbe, qui, issu du nerf crural a 
son origine, descendait accolé au tronc du crural, mais facile à séparer de 
lui, jusqu’a l'artère fémorale; au contact du trone artériel qu'il abordait 
parallélement à lui et par sa face externe, il se divisait en de multiples 
branches péri-vasculaires; certaines étaient anastomosées avec des 
rameaux directs issus de la terminaison du crural. 

La fémorale superficielle présente deux segments distincts : 

Le segment proximal recoit de nombreux filets nerveux de la branche 
profonde de l’accessoire du nerf saphéne interne; ces filets s'anastomo— 
seraient, d’aprés Dujarier, avec les précédents; 

Le segment distal est innervé par de multiples branches collatérales 
issues du nerf saphéne interne; celles-ci constituent de longs rameaux 
nerveux qui se poursuivent parallélement a l'artère sur une trés grande 
longueur, libérant tout au long de leur trajet un grand nombre de ramus- 
cules; les derniers peuvent franchir l’anneau du troisième adducteur et 
se continuer sur l’artére poplitée. La loi établie par Laux et A. Delmas, 
qui veut que chaque filet nerveux aborde l’artére au moment de ]’émer- 
gence d'une de ses collatérales, ne nous parait en l'espèce aucunement 
vérifiée. 
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Quant à ces collatérales elles-mémes, si, à leur origine, leur innervation 
semble dépendre du tronc dont elles proviennent, nous avons toujours vu 
chacune d’elles recevoir, aprés un trajet plus ou moins long, un ou plu- 
: sieurs filets ou nerf satellite. C’est ainsi que la fémorale profonde est 
innervce par un filet constant issu de la terminaison du nerf crural, et que 
l'on individualise avec ses nombreuses rami- 
fications sur 4 à 6 centimetres a la face 
antérieure de l’artére; ce filet aborde l’artére 
a 1 centimétre de son origine; il peut exister 
en ce point une véritable boucle nerveuse 
d'où partent les nerfs destinés à la fémorale 
profonde et a ses collatérales. L’artére du 
quadriceps recoit 4 deux travers de doigt 
de son origine une branche du nerf du qua- 
driceps. Chacune des branches musculaires 
de la fémorale superficielle recoit elle aussi 
un filet direct du nerf voisin. 

Les conclusions de cette succincte étude 
doivent étre envisagées du point de vue ana- 
tomique et du point de vue chirurgical. 

Du point de vue anatomique, les nerfs de 
l’artére iliaque primitive, comparables en 
cela aux nerfs de l’artére sous-claviére, pro- 
viennent de la chaine sympathique latéro- 
vertébrale par deux voies distinctes : 

- Rameaux directs de la chaine lombaire préverteébrale 
(surtout dernier ganglion); 

- Rameaux indirects passant par les splanchniques pel- 
viens (surtout plexus inter-iliaques). 

Ces éléments se poursuivent sur l’origine de Jl’ iliaque 
externe, mais celle-ci est innervée par le nerf génito-crural. 

Le nerf crural, par ses branches terminales sympathi- 
ques, tient sous sa dépendance l’innervation de lartére 
fémorale commune, de l’artére fémorale profonde ; par 
lintermédiaire de ses branches terminales cérébro-spi- 
nales, nerf accessoire du saphène interne et nerf saphéne 
interne, il innerve l’artére fémorale superficielle. 

Chacune des collatérales de ces trones principanx recoit, 
a une certaine distance de son origine, un filet nerveux 
venant du nerf cérébro-spinal satellite. 

Il y a, entre chaque artére et son nerf satellite, un double 
échange, vasculaire et nerveux; les rameaux vasculaires 
sont toujours perpendiculaires 4 l’artére et au nerf; les 
rameaux nerveux sont paralléles a l’artére et ne dispa- 
* raissent par fusionnement avec sa gaine qu’aprés un assez 

long trajet. 

Du point de vue chirurgical, il nous parait intéressant de signaler lin- 
nervation de l’artére iliaque externe par le nerf génito-crural. 

Si hon considére que les rameaux communicants blancs s’arrétent a la 
deuxiéme paire lombaire; que, d’autre part, les ganglions prévertébraux 
sont les centres sympathiques vaso-moteurs principaux, la gangliectomie 
lombaire, qui porte sur la partie inférieure de la chaine, n’atteint que par- 
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tiellement les filets vasculaires distribués à l'iliaque primitive; en effet, le 7 
contingent le plus important des splanchniques pelviens nait des deuxiéme 
et premier ganglions; elle enléve au contraire tous les rameaux vascu- 
laires directs issus de la chaine se distribuant a Viliaque primitive. 

Les difficultés que rencontre le chirurgien, l’impossibilité méme de son 
action sur les premier et deuxiéme ganglions ou leurs rameaux commu- 
nicants, si elle présente l'avantage de laisser intacts ou presque les 
splanchniques pelviens, a cependant l’inconvénient de ne pas inter- 
rompre la voie vaso-motrice susceptible de passer par les rameaux com- 
municants issus du premier ou du deuxiéme ganglion et destinés au 
génito-crural. 

Si le chirurgien abordant le sympathique lombaire par voie extra-péri- 
tonéale, aprés avoir reséqué la chaine prévertébrale dans la limite de 
ses possibilités, prend la précaution, ce qui sera toujours facile pour lui, 
décarter le nerf génito-crural de l’artére iliaque externe et de sectionner 
les filets nerveux qui se rendent du nerf a l’artére, son intervention sera 
anatomiquement plus compléte. Seuls les splanchniques échapperont 
encore à son action. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie du professeur J. Delmas.) 


SUR LA PATHOGENIE 
DES BRONCHO-PNEUMONIES DE DEGLUTITION 


par 


R. Huguenin et Simone Lindeux. 


(Ce travail paraitra, en Mémoire original, dans un prochain numéro des 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


_DYSEMBRYOME MALIN DU REIN CHEZ UN ADULTE 


par 
Ed. Papin, F. Busser et Corcelles. 


(Ce travail paraitra, en Mémoire original, dans le prochain numéro des 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


DYSEMBRYOME MALIN DU REIN DE L’ENFANT 
TRAITE PAR LE RADIUM 


— par 


F. Busser et F. Aman-Jean. 


Lorsqu’on étudie les observations de dysembryome du rein chez l’en- 
fant, on est obligé de constater leur navrante similitude : tumeur décou- 
verte par hasard, souvent inopérable, néphrectomie fréquemment mor- 
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telle, récidive et métastase presque immédiates, mort a breve échéance. 
Quant à la thérapeutique radiothérapique post-opératoire, elle ne comp- 
tait jusqu'à ce jour aucun succés. Certains mémes, emportés par un pré— 
jugé peut-étre systématiquement défavorable, accusaient la roentgentheé- 
rapie d’accélérer cette désastreuse évolution, opinion que certaines obser- 
vations récentes semblent devoir infirmer. 

Quoi qu’il en soit, il nous a paru que votre attention méritait d’étre 
retenue par une tentative de traitement curiethérapique, pratiqué sur une 
de ces tumeurs. 


OBSERVATION. — Q... (Jeannine), trois ans. Entre à Thôpital de Montfermeil, 
le 19 septembre 1935, pour une volumineuse tumeur du rein gauche, clinique- 
ment évidente, et confirmée par les examens spéciaux habituels. 

Néphrectomie le 24 septembre 1935 (Aman-Jean) : Tumeur du volume d’une 
téte d’adulte, pesant 1.240 grammes (soit le dixiéme du poids de l’enfant). Sur- 
face bosselée. Consistance irréguliére. Sur une coupe frontale, aspect variable. 
Disposition compléte du rein. Envahissement des vaisseaux (1). 

Suites opératoires normales. 

Vers le 15 novembre, on constate la présence d’une récidive dans la région 
lombaire. 

Le 20 novembre 1935, deuxiéme intervention; on passe par la cicatrice lom- 
baire et l'on trouve, dans la loge rénale sous péritonéale, une masse, du volume 
d'une orange, adhérente de tous cétés. On place à sa surface un tube de 10 milli- 
grammes de Ra et on la perfore de 4 aiguilles contenant chacune 2 milligrammes 
de Ra (au total : 18 milligrammes). 

Le 4 décembre 1935, les nodules cancéreux ayant nettement diminué, on pique 
& nouveau 10 aiguilles de 10 milligrammes de Ra qu'on laisse en place pendant 
huit jours. 

Du 20 novembre au 12 décembre 1935, ont été détruits 37,02 millicuries. 

Evolution : L’état en général se reléve. Localement la fosse lombaire est abso- 
lument souple. Malheureusement cette amélioration ne se maintient pas. A partir 
du 15 janvier 1936, en méme temps que l’enfant commence a décliner, la radio- 
graphie montre des noyaux pulmonaires dont on suit, par la radiographie, le 
développement progressif jusqu'à la mort qui survient le 2 mars 1936. 

L’autopsie a montré une dissémination de multiples tumeurs dans le foie et 
les poumons, ainsi que dans la région rétro-vésicale, mais les fosses lombaires 
étaient absolument libres de toute métastase ou récidive. 


EXAMENS HISTOLOGIQUES (Busser). —- 25 septembre 1935. Tumeur du rein 
Fragment contenant, a coté d'un parenchyme rénal peu altéré, une néoformation 
composée de cellules conjonctives fusiformes, jeunes, en vastes plages, sans 
aucun caractére de différenciation. En certains points, cependant, les cellules se 
groupent en dispositions tubuliformes sans se séparer des cellules qui les envi- 
ronnent. 

Aspect caractéristique de dysembryome malin à type « blastéme rénal ». 

20 novembre 1935. Récidive : Fragment entièrement composé de tissu néopla 
sique dont l’aspect est un peu différent du précédent et ressemble à un réticule 
sarcome indifférencié. 

4 décembre 1935, aprés curiethérapie : Fragments nécrosés à des degrés diff 
rents, et dans lesquels on reconnait cependant des nappes assez étendues de 
cellules tumorales typiques, ébauchant par places des formations tubulaires; 
cellules toutes trés actives. D’autres fragments sont constitués par un collagéne 
dense, en partie hyalinisé, avec d’innombrables déchets cellulaires disséminés 
un peu partout. 

mars 1936. Examen « post mortem » : Les diverses métastases montrent une 


C4 (1) Les examens histologiques seront rapportés plus loin. ta rs 
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structure identique à celle de la tumeur primitive, avec, cependant, de beau- 
coup plus nombreuses formations tubulaires. 

Aucun élément tumoral n’a été retrouvé dans la région lombaire gauche, ni 
dans le rein droit. 


Nous n’avons jamais pensé que la curiethérapie pouvait a elle seule 
empécher les récidives, à plus forte raison les métastases des dysem- 
bryomes malins du rein. Mais nous avons tenu a vous présenter ce cas 
qui prouve incontestablement la radium-sensibilité de ces tumeurs : fait 
capital et exceptionnel, cet enfant est mort sans aucune trace de récidive 5 
locale, récidive qui s’était pourtant produite, comme il est de régle, 
quelques semaines aprés la néphrectomie, et que le radium semble avoir 
fait disparaitre. 

e D'autre part, des belles observations que vient de vous faire connaitre 
* notre amie Jeanne Delon, certaines, dont nous parlera peut-étre un jour 
notre ami le professeur agrégé René Huguenin, montrent que la rœnt— 
genthérapie ne mérite sans doute pas le jugement trop pessimiste, et süre— 
ment téméraire, qu'on lui inflige généralement. Mais il y aurait peut-étre 


avantage, dans certains cas, 4 complèter le traitement néphrectomie R. X 
par une curiethérapie. 
' (Travail du Laboratoire d' Anatomie pathologique de la Faculté de 
Médecine : professeur Roger Leroux, et du Service de Chirurgie B 
de ' Hopital de Montfermeil : docteur F. Busser.) 
e 
it 
UN CAS D’ENDOMETRIOME INTERSTITIEL DE L’UTERUS 
)- 
. 
le Loyer et Quérangal des Essarts 
et (Médecins de la Marine). 
es 
Le 8 février 1938 rentrait, à I'Höpital maritime de Brest, une femme de vingt- 
cing ans, mére d’un enfant bien portant, qui depuis un mois souffrait du ventre. 
: Elle n’a pas eu de fausses couches; ses régles sont normales, abondantes, longues 
yn et douloureuses. Les douleurs abdominales dont elle se plaint ont augmenté ces 
ns derniers temps et s’accompagnent de nausées. Son état général est bon; sa tem- 
se pérature est subfébrile. L’examen de l'appareil génital montre un kyste de la 
i glande de Bartholin du volume d'une noix; le col est dur, les culs-de-sac sont 
libres; Putérus est antéfléchi et 'on sent prés de la corne droite une masse 
mobile du volume d’une mandarine qui est douloureuse. Le diagnostic porté est 
a- celui d’annexite droite. Aprés repos, la malade est opérée le 14 février 1938. 
0- Laparotomie médiane sous-ombilicale. L’intestin est adhérent à la trompe droite 
fortement dilatée, elle-méme adhérente à la vessie. L’utérus est enlevé en 7 
e- méme temps que les annexes, car il a une consistance fibromateuse et que les 
de deux ovaires sont scléro-kystiques. Hystérectomie subtotale. Fermeture de la 
5; paroi en trois plans. La pièce est comme d’habitude envoyée au Laboratoire. 
ne 
es EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE. En sectionnant le corps utérin, on 
= trouve dans sa paroi postérieure un nodule sphérique du volume d’un 


pois entièrement inclus dans l’épaisseur de la couche musculaire plexi- 
forme qui constitue la partie moyenne du myométre. Ce nodule ne pré— 


= 
2 Wee 


452 N SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 202 


sente aucun rapport apparent avec la muqueuse utérine dont il est séparé 
par du muscle. Sa coupe est assez réguliérement arrondie. II parait bien 
limité, mais il n’est pas encapsule. 

L’examen microscopique montre que cette production est constituce 
par une série de tubes glanduliformes qui s’orientent en rayons de roue 
autour d'un vaste canal central a large lumiére d’aspect étoilé ot: ils 
viennent déboucher. A la périphérie, les tubes sont serrés les uns contre 
les autres et en contact direct avec le muscle utérin. A mesure qu’ils 
gagnent le centre, ils se séparent et leur trajet devient rectiligne. 

Coupés sous diverses incidences, ils sont revétus par un épithélium 
cylindrique formé d'une seule rangée de cellules prismatiques disposées 


5 * 


Fic. 1. Vue d’ensemble de la tumeur. 


les unes contre les autres sur une basale. Leur protoplasma non granuleux 
est acidophile. Leur noyau ovoide est situé au centre des éléments. Les 
figures de mitose y sont exceptionnelles. 

Le canal central est bordé par un épithélium présentant les mémes 
caractéres cytologiques que celui des tubes glanduliformes, mais les cel- 
lules sont moins hautes. I] renferme des produits de sécrétion fortement 
teintés par l’éosine. 

Toutes ces formations sont englobées dans un chorion muqueux qui 
constitue le stroma de cette néoformation. Le chorion semblable a celui 
de ’endométre est formé par une couche cytogéne trés riche en éléments 
cellulaires ott prédominent de petites cellules conjonctives 4 prolonge- 
ments ramifiés et à noyaux trés colorés parmi lesquelles on trouve des 
lymphocytes et quelques éosinophiles, le tout mélé dans les mailles d’un 
fin réticulum fibrillaire richement vascularisé et infiltré d’oedéme. On n'y 
rencontre aucun élément inflammatoire ni hémorragies. „ 
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Ces différentes formations, qui sont celles de la muqueuse utérine, 
caractérisent la variété de cette petite tumeur développée en plein muscle 
utérin et appelée, pour cette raison : endométriome interstitiel. 

Un point qui nous semble particuliérement intéressant dans le cas 
présent réside dans Vorientation et l’abouchement du systéme tubulaire 
autour d'un vaste canal central, ainsi qu'on le voit sur les microphoto- 
graphies. Malgré les coupes faites en série, nous n’avons pu nous rendre 
compte si ce canal venait lui-méme déboucher a la muqueuse utérine. 

Dans une autre observation concernant un endométriome de l’ombilic 
étudié avec MM. Pouliquen et Langrand (Brest), nous avions déja signalé 


FIG. 2. Abouchement des tubes glanduliformes dans le canal central. 


la présence d'un semblable canal qui recevait les divers systemes glandu- 
laires de la tumeur et traversait toute l’épaisseur du tissu conjonctif ombi- 
lical, pour venir rejoindre |’épithélium malpighien du revétement cutané 
auquel il s’abouchait pour communiquer avec l’extérieur par un orifice 
largement ouvert. 

Nous n’avons pas trouvé dans la littérature médicale d’observations 
dendométriome faisant mention d'un tel canal qui, dans ces deux cas, 
nous semble constituer, au méme titre que les tubes glanduliformes et le 
chorion, une des caractéristiques microscopiques de ces curieuses 
tumeurs. 

A noter par ailleurs des lésions de salpingite chronique et d’ovarite 
scléro-k ystique. 
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